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I Lungendehnung und Lungenemphysem. 
Von 
N. Ph. Tendeloo-Leiden. 
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Mit Emphysem ohne weiteres wollen wir nur das alveoläre oder 
vesikuläre, und nicht das interstitielle Emphysem andeuten. 

Sowohl das essentielle oder substantielle wie das sogenannte 
vikariierende oder besser komplementäre Emphysem gehören zum 
alveolären Emphysem. Als komplementäres Emphysem bezeichnen wir 
das Emphysem, das in der Umgebung eines Lungenabschnitts entsteht, 
der sich durch Obstruktionstelektase oder Schrumpfung verkleinert. Es 
handelt sich dann um eine statisch veränderte Verteilung der Dehnungs- 
größen der Lungenbläschen und Brustwand in der Umgebung des ver- 
kleinerten Lungenabschnitts, indem die emphysematös werdenden Lungen- 
bläschen den zu entstehen drohenden Raum ausfüllen. Auch durch 
inspiratorische Änderung der Verteilung der Dehnungsgrößen kann kom- 
plementäres Emphysem auftreten, nämlich dann, wenn durch eine ört- 
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lich umschriebene feste Pleuraverwachsung ein Lungenabschnitt sich 
nicht dem Rippenfell entlang verschieben kann. Die Bläschen auf der 
anderen Seite der Verwachsung müssen dann den Raum ausfüllen, 
der vor der Verwachsung durch die damals noch verschiebbaren Bläs- 
chen ausgefüllt wurde. 

Komplementäres Emphysem kann akut, wie z. B. bei akuter 
Bronchopneumonie, oder chronisch, wie bei Lungenschrumpfung, auftreten. 

Wir reden von substantiellem oder essentiellem Emphysem, 
wenn es sich um ein mehr oder weniger ausgedehntes Emphysem han- 
delt, das als erste Abweichung im Lungengewebe auftritt, ohne daß 
Lungenveränderungen, die das Emphysem hätten verursachen können, 
voraufgegangen sind. 

Auch dieses Emphysem kann akut, wie bei Ertrunkenen, oder 
chronisch, wie beim ,,echten“ Emphysem sein. 

Wir sind jetzt aber noch nicht fertig mit der Definition. Wir 
müssen nämlich — um Mißverständnissen aus dem Wege zu gehen — 
noch die sehr wichtige Frage beantworten: Wann reden wir von 
Emphysem? Bedeutet jede statische, d. h. von der Atmung unabhängige 
Vergrößerung von Lungenbläschen Emphysem? 

Der Kliniker redet von Emphyseni, wenn er eine statische Volumen- 
zunahme der Lunge mit geringer inspiratorischer Vergrößerung, perku- 
torisch feststellt. Ob es sich dann aber immer um Emphysem im 
anatomischen Sinne (s. unten) handelt, muß noch an Sektionsbefunden 
geprüft werden. Sicher ist auf der anderen Seite, daß sich beschränktes 
Emphysem der klinischen Beobachtung entziehen kann. Deshalb haben 
die bisherigen klinischen Untersuchungen über die Häufigkeit von Em- 
physem bei Glasbläsern, Blasmusikern usw. einen nur sehr beschränkten 
Wert. Vielleicht wird die Erkennung in der Zukunft durch radioskopische 
und funktionelle Untersuchungen häufiger und genauer möglich werden. 
Was für funktionelle Untersuchungen ich meine, wird aus folgendem 
klar werden. 

Weil wir mit Emphysem nicht nur eine Zunahme des Lungen- 
volumens, sondern auch zugleich eine Vergrößerung des intraalveolären 
Raumes, also der statischen Lungenkapazität (Mittelkapazität) meinen, 
muß die Frage auch beantwortet werden: ob jede statische Zunahme 
der Lungenkapazität als Emphysem zu bezeichnen sei. Es erscheint 
nicht wünschenswert, diese Frage zustimmend zu beantworten, weil cs 
in anatomischer und sehr wahrscheinlich auch in funktioneller Hinsicht 
durchaus nicht gleichgültig ist, wie stark die statische Erweiterung der 
Lungenbläschen ist. Wollen wir Mißverständnissen vorbeugen, so müssen 
wir eine mäßige und eine starke Vergrößerung der Lungenbläs- 
chen unterscheiden. Wir müssen etwas tiefer auf diesen Punkt eingehen. 

Zunächst die anatomischen Veränderungen. 

Bei allmählich zunehmender Vergrößerung der Lungenbläschen nimmt 
ihre Oberfläche allmählich zu, ihre Wanddicke zugleich ab, wie das bei 
jeder elastischen Membran durch Dehnung stattfindet. Bei sehr starker 
Dehnung können Risse entstehen, und nach längerem Bestand einer 
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übermäßigen Dehnung treten bleibende anatomische Veränderungen 
auf (‚„Rarefaktion‘‘, Obliteration und Schwund von Blutcapillaren), die 
wir als Dehnungsatrophie bezeichnen. Diese Dehnungsatrophie kommt 
hier augenblicklich nicht weiter in Betracht, ebensowenig wie die Ab- 
nahme der Elastizität in solchem Lungengewebe. Wir beschränken uns 
hier auf die Veränderungen der Blutgefäßchen bei verschiedenen 
Dehnungsgraden, statisch betrachtet, ohne irgend eine gleichzeitige 
Erhöhung oder Herabsetzung des intraalveolären Luftdruckes. 

Wenn sich die Lunge, von ihrem normalen mittleren Volumen 
(d. h. dem Volumen zwischen Ein- und Ausatmung) aus allmählich ver- 
größert, während der intraalveoläre Luftdruck dem atmosphärischen 
immer gleich bleibt, so nimmt die Kapazität ihrer Gefäßchen zunächst 
zu. Das geht aus folgenden Beobachtungen hervor. De Jager stellte 
eine solche anfängliche Kapazitätszunahme der Blutgefäßchen an heraus- 
geschnittenen Tierlungen fest, gleichgültig ob ihr Volumen durch Auf- 
blasung oder durch Erniedrigung des auf der pleuralen Oberfläche 
lastenden Druckes vergrößert wurde. Allerdings war die Zunahme im 
letzteren Fall eine stärkere und dauerte sie auch länger als im ersten 
Fall. Dieser Einfluß der Lungendehnung auf die Kapazität ihrer Blut- 
gefäßchen erklärt sich aus dem festen Zusammenhang der Alveolenwände 
mit den Blutgefäßchen. So erklärt sich auch der Einfluß künstlicher 
starker Blutstauung nicht allein auf das Lungenvolumen, sonderg auch 
auf den intraalveolären Raum. Großmann sah durch Erschwerung 
des Abflusses des Lungenaderblutes — z. B. durch einen Gummiballon 
in das linke Atrium einzuführen und dann aufzublasen — nicht. nur 
das Lungenvolumen zunehmen, sondern zugleich den intraalveolären 
Luftdruck sinken. Dasselbe beobachtet man durch Einspritzung de- 
fibrinierten Blutes in die Blutgefäße einer aus dem Körper heraus- 
genommenen Lunge. 

Die Streckung und Verlängerung der geschlängelten Capillare 
hat dabei wohl gewisse Bedeutung. Spritzt man ja eine geschlängelte 
elastische Röhre auf, so streckt diese sich. Nun können die Lungen- 
capillare sich nicht strecken ohne gleichzeitige Vergrößerung der Alveolen- 
oberfläche, mit deren Wand sie ja fest zusammenhängen. Wird um- 
gekehrt die Alveolenoberfläche vergrößert, so kann das nicht stattfinden 
ohne Streckung der Capillare. Aber nicht nur Streckung und Ver- 
längerung überhaupt, sondern auch Erweiterung der Capillare ist von 
gewissem, sei es auch nicht immer gleichem Einfluß. Bei Vergrößerung 
der Lunge durch Erniedrigung des auf der pleuralen Oberfläche lastenden 
Druckes und infolgedessen auch des intraalveolären Luftdruckes, er- 
weitern sich die Capillare nach allen Richtungen hin. Bei Aufblasung 
der Lunge hingegen findet die Erweiterung nur in der Fläche der Al- 
veolenwand statt, während die Capillare in der senkrecht daraufstehenden 
Richtung durch den erhöhten intraalveolären Luftdruck eben zusammen- 
gepreßt werden. Trotzdem nimmt anfangs die Kapazität der Lungen- 
capillare, wie oben bemerkt, zu, offenbar durch das Überwiegen der 


kapazitätsvergrößernden Größen. 
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Ich habe zunächst den Einfluß von Dehnung auf die Kapazität 
von zehn capillaren Kautschukröhrchen untersucht: Der Radius 
des Lumens war bzw. 0,5, 1, 1,5 und 2 mm, die Röhrchenlänge 1 m. 
Die Kapazität (Inhalt) und Kapazitätsveränderungen jedes Röhrchens 
wurden in folgender Weise gemessen: Es wurde das Röhrchen in der 
in Abb. 1 abgebildeten Weise in Verbindung mit einem vertikalen glä- 
sernen Röhrchen befestigt. Eine hellblau gefärbte Flüssigkeit wurde 
dann unter gelindem Druck in 
das Kautschukröhrchen gespritzt 
in solcher Menge, daß der Flüssig- 
keitsspiegel einen hohen Punkt 
der Skala erreichte. Wurde das 
Röhrchen nun gedehnt und nahm 
infolgedessen seine Kapazität zu, 
so sank der Flüssigkeitsspiegel. 
Man muß mit dem Ablesen 
jedesmal, z. B. 30 Sekunden, dar- 
auf warten, daß der Kautschuk, 
und damit der Flüssigkeitsspiegel, 
einigermaßen zur Ruhe gekom- 
men ist. Nun mußten aber die 
beiden Enden des Röhrchens so 
fixiert werden, daß bei fort- 
gesetzter Verlängerung nicht ein 
neuer Abschnitt, der anfangs ab- 
geklemmt, dessen Kapazität also 
anfangs nicht mit bestimmt war, 
sich zu dem von Anfang an 
gedehnten Abschnitt fügen und 
hierdurch die Kapazität des Röhr- 
chens zunehmen könnte. Um 
dem hieraus entstehenden Fehler 
vorzubeugen, wurde das am Ge- 
stell zu befestigende Röhrchen- 
ende über ein kupfernes Röhr- 
chen geschoben und fest auf 
diesem durch eine Art Schrauben- 
mutter geklemmt. Das freie Ende des Kautschukröhrchens wurde in 
ähnlicher Weise über ein solides Stäbchen geschoben und dann eben- 
falls auf demselben festgeklemmt. In der Abbildung sehen wir die 
zwei Stücke, die ineinander geschraubt werden, gesondert. Die Grenze 
des abgeklemmten und des nicht abgeklemmten Röhrchenabschnitts 
wird mit weißer Tinte bezeichnet, wodurch man das Eintreten des oben 
bezeichneten Fehlers überwachen kann. Bei stärkere Dehnung, wenn 
auch der mit weißer Tinte bezeichnete Abschnitt sich verbreitert, wird 
es unmöglich, den Fehler ganz auszuschließen. Wir bekommen dann 
wohl immer etwas zu große Kapazitäten. 





Abb. 1. 
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Ein Beispiel möge das Verhalten der Kapazität erläutern: 


Länge des Röhrchens Stand des Kapazität also 
(r = 0,5 mm): Wasserspiegels: (Unterschiede je zweier Spiegel): 

100 cm 74 10 | 
160 ,, 84 5 

200 ,, 89 4 

250 ,, 93 3 

300 ,, 96 2 

350 ,, 98 4 

400 ,, 102 7 

450 ,, 109 9 

500 ,, 118 9 

560 ,, 127 


Die Kapazität nimmt also bis zu einer Verlängerung zu 350 cm 
immer weniger zu, um dann bei fortgesetzter Verlängerung allmählich 
stärker anzusteigen. Es tritt mit andern Worten bis zu einer gewissen 
Verlängerung (3,5mal die ursprüngliche Länge) die Bedeutung der Ver- 
engerung des Röhrchens (die Kapazität ist ja=nrr?-!, wenn 1 die 
Röhrchenlänge ist) in den Vordergrund, dann aber macht sich vielleicht 
der obengenannte Fehler geltend oder es ist die Elastizität geschädigt, 
so daß die Verengerung geringer wird, oder es trifft beides zugleich zu. 

Nun warf sich aber die Frage auf, weil ja die Lungencapillare 
nicht mit freien elastischen Röhrchen gleichzustellen sind, welchen Ein- 
fluß Dehnung einer Kautschukmembran auf die Kapazität eines 
mit derselben fest zusammenhängenden Kautschukröhrchens ausübt. 
Dazu wurden sechs Kautschukmembranen von 25 cm Länge, 25 cm Breite 
und 2 mm Dicke angewandt. In jeder der vier zuerst gebrauchten 
Membranen war ein gerades Kautschukröhrchen ganz eingeschmolzen, 
so daß dasselbe in seiner ganzen Länge an beiden Membranoberflächen 
durch eine Kautschukschicht bedeckt war, die so dick war wie die halbe 
Membran. Die Kapazität eines solchen am einen Ende mit einem 
gläsernen Stöpsel abgeschlossenen Röhrchens wurde, wie aus der Abb. 2 
ersichtlich ist, bestimmt. Auf jede der zwei anderen Membranen war 
ein solches Röhrchen aufgeklebt, so daß nur etwa ein Viertel des Röhr- 
chenumfanges mit der Membran zusammenhing. Dies geschah mit Rück- 
sicht darauf, daß die Lungencapillare zum Teil oberflächlich liegen. Der 
Lumenradius der Röhrchen war 0,25 bzw. 0,5 mm. 

Diese Membranen wurden mit Ringen an runden kupfernen Stäb- 
chen geschoben (Abb. 2) und konnten nach Belieben nach einer oder 
nach beiden Richtungen hin gedehnt werden, wobei der Dehnungsgrad 
genau auf dem unterliegenden hölzernen Rahmen abgelesen werden 
konnte. Die Kapazität des Röhrchens konnte jedesmal aus dem Flüssig- 
keitsspiegel im gläsernen Röhrchen abgelesen werden, wie ohne weiteres 
aus Abb. 2 erhellt. 

Es wurden nun die Kapazitätsänderungen bestimmt, die auftraten 
bei Dehnung der Membran, entweder nur in einer oder in beiden 
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Richtungen. Im letzteren Fall nahm die Kapazität durch Dehnung 
zunächst zu, allmählich aber weniger, die Zunahme konnte sogar negativ 
werden. Starke Dehnungen, mehr als 20 bis 25 Proz., waren nicht 
möglich, weil die Membran dann einriß. 

Hier folgt ein Beispiel von dem Einfluß einer Dehnung der Mem- 
bran in der Längenrichtung des Röhrchens, während die Membran 
übrigens frei (a) oder senkrecht auf jener Längenrichtüng einfach eben 
angespannt (b) war. Der Lumenradius des Röhrchens war 0,5 mm. 


T 





Abb. 2. 
Länge der Membran: a) Kapazität: b) Kapazität des Röhrchens: 

25 cm 0 0 

26: ;; + 0,3 + 0,5 
Zi 3 +0,5 — 0,5 
28 ,, —+-0,2 — 0,5 
29 ,, + 0,3 — 0,3 
30 ,, +0,2 — 0,2 
SLi + 0,1 — 0,3 


Hieraus ergibt sich bei a) eine stetige Zu-, bei b) von der zweiten 
Dehnung an eine stetige Abnahme der Kapazität. 

Auch bei der Lunge müssen wir etwas Ähnliches erwarten. Bei 
allmählich zunehmender Dehnung wird anfangs die Summe der kapa- 
zitätsvergrößernden Faktoren (Verlängerung und Erweiterung der Capillare 
in der Fläche der Alveolenwände) über den kapazitätsverringernden 
Faktor (Verengerung der Capillare senkrecht auf der Fläche der Alveolen- 
wand) überwiegen. Dieser kapazitätsverringernde Faktor tritt dann 
aber allmählich in den Vordergrund. 
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Bei zunehmender Dehnung der Lunge wird somit die Kapazität 
ihrer -Gefäßchen ebenfalls allmählich weniger zunehmen, um von ge- 
wissem Dehnungsgrad an, wie bei der Membran, abzunehmen. Ver- 
gleichen wir nun die Befunde De Jagers untereinander, so ersehen 
wir zunächst, daß bei Aufblasung der Lunge die Kapazität ihrer Ge- 
fäßchen immer zwar anfangs einen Zuwachs erfährt, bald aber abnimmt. 
Nun wird allerdings bei Aufblasung der capillarverengernde Faktor 
durch den erhöhten intraalveolären Luftdruck verstärkt. Aber auch in 
den übrigen Versuchen De Jagers, wo die Lunge sich entfaltete und 
dann weiter gedehnt wurde durch Erniedrigung des auf der pleuralen 
Oberfläche lastenden Druckes, nimmt die Kapazität der Lungengefäßchen 
zwar während der ganzen Versuchsdauer zu, diese Zunahme wird jedoch 
allmählich geringer. Und dies obwohl doch der kapazitätsverringernde, 
capillarverengernde Faktor durch die zugleich stattfindende Erniedrigung 
des intraalveolären Luftdruckes abgeschwächt wurde. 

Werden Lungenbläschen bis zum Emphysem im Sinne des Patho- 
logen gedehnt, so hat die Kapazität ihrer Capillare wohl wieder ab- 
genommen. Emphysematöse Lungenbläschen sind blutarm, und wenn 
man versucht, in denselben Blutcapillare nachzuweisen, so wird man 
die Schwierigkeit bald erfahren, und man wird sich der Überzeugung 
nicht entziehen können, daß die Kapazität der Capillare bedeutend ab- 
genommen hat. 

Es besteht somit nicht nur ein gradueller anatomischer Unter- 
schied zwischen mäßig und stark gedehntem Lungengewebe, sondern 
sogar ein gewisser Gegensatz, indem die Kapazität der Gefäßchen in 
mäßig gedehntem Lungengewebe zu-, in stark gedehntem Lungengewebe 
jedoch abgenommen hat. Wo der Indifferenzpunkt, der Übergang, liegt, 
wissen wir allerdings nicht. Wenn wir nun, wie das bisher üblich war, 
die stark gedehnten, blutarmen Lungenbläschen emphysematös nennen, 
ist es wünschenswert, die mäßig gedehnten Bläschen anders zu bezeich- 
nen, z. B. einfach als mäßig gedehnt. Will man hier von Lungen- 
blähung oder Lungendehnung reden, so ist dagegen, sofern ich sehe, 
nichts einzuwenden, wenn wir nur den Unterschied zwischen mäßig und 
stark gedehntem Lungengewebe fest im Auge behalten. Denn dieser 
Unterschied ist wichtig für die Funktion des Lungengewebes. 

Der Bezeichnung ‚vikariierendes‘“‘ Lungenemphysem liegt ein funk- 
tioneller Gedanke zugrunde. Es ist jedoch besonders Bohr, der einer 
Zunahme des statischen Lungenvolumens überhaupt auch eine Zunahme 
der Tätigkeit zuschreibt, und zwar einmal durch Vergrößerung der re- 
spiratorischen Oberfläche, zweitens durch Erweiterung der Blutcapillare 
und infolgedessen Erleichterung des Blutstromes. Diese beiden Faktoren 
verbessern nach Bohr die Bedingungen für die respiratorische Arbeit. 
Jede Zunahme des Lungenvolumens, das akute sowie das chronische 
Emphysem, bedeute eine zweckmäßige Veränderung, welche auf reflek- 
torischem Wege, durch Hemmung der Ausatmung, entstehe. 

Mit einer stärkeren respiratorischen Tätigkeit der Lungenbläschen wird 
hier gemeint ein vermehrter Gaswechsel zwischen Blut- und Alveolenluft. 
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Nun leuchtet es ein, daß dieser Gaswechsel nicht nur von der Größe 
der tätigen respiratorischen Oberfläche und von ‚dem Blutstrom‘‘, son- 
dern auch von der Frequenz und der Tiefe der Atmung bedingt 
wird. Auch diese Größen müssen also in jedem Einzelfall in Rechnung 
gezogen werden. Im folgenden werden wir jedoch dieselben vorläufig 
als gleichbleibend voraussetzen, indem wir uns auf die statischen Ver- 
hältnisse beschränken, 

. Wir müssen dann die Sauerstoffaufnahme und die Kohlensäure- 
abgabe, zunächst bei mäßig, sodann bei stark gedehnter Lunge 
vergleichen mit dem Gaswechsel bei normalem Lungenvolumen. Un- 
mittelbare Bestimmungen liegen hier zurzeit nicht vor, so daß wir 
nur auf theoretische Betrachtungen angewiesen sind. 

Sowohl die Sauerstoffaufnahme wie die Kohlensäureabgabe in der 
Lunge werden bedingt von der Blutmenge — der Hämoglobingehalt als 
gleichbleibend vorausgesetzt — die in der Zeiteinheit mit Alveolenluft 
von „normaler‘‘ Zusammensetzung in genügend lange Berührung kommt. 

Nun wird dieso Blutmenge bestimmt: einmal von der Kapazität 
der Blutcapillare, die ja die respiratorische Blutoberfläche in einer 
normal lufthaltigen Lunge bedingt; sodann von der Geschwindigkeit des 
Blutstromes, der diese respiratorische Oberfläche fortwährend erneuert, 
vervielfältigt. 

Wir haben hier also eine statische Frage, nach dem Einfluß 
der Lungendehnung auf die Kapazität der Lungencapillare, und 
eine kinetische Frage, nach ihrem Einfluß auf die sisi 
keit des Blutstromes, zu beantworten. 

Die statische Frage wurde oben schon dahin beantwortet, daß die 
Kapazität der Lungengefäßchen im lebenden Körper wahrscheinlich durch 
mäßige Lungendehnung zunimmt. 

Welchen Einfluß übt nun mäßige Lunrgendehnung auf die Ge- 
schwindigkeit des Blutstromes aus? 

. Diese Frage ist nicht so leicht zu beantworten, wie das vielleicht 
auf den ersten Blick scheinen mag. Wir haben hier ja mit mehreren 
Faktoren von entgegengesetzter Wirkung zu rechnen. Mit der Ver- 
größerung des Lungenvolumens nimmt die Länge der Blutcapillare zu, 
ihre Schlängelung aber ab. Nehmen wir an — wir wissen es ja nicht —, 
daß der Gefäßtonus gleich bleibt, so ist es möglich, daß die Capillare 
nicht nur verlängert, sondern auch erweitert werden. Wir haben dann 
aber in der Streckung und Erweiterung der Gefäßchen Faktoren, die 
den Widerstand für den Blutstrom verringern, in der Verlängerung aber 
einen diesen Widerstand vergrößernden Faktor. Von der algebraischen 
Summe dieser Faktoren wird die Stromgeschwindigkeit, ceteris paribus, 
bestimmt. Nun ist die Frage ohne weiteres nicht beantwortet, ob die 
cetera paria sind. So ist es z. B. sehr wohl möglich, daß eben durch 
Abnahme des Widerstandes in einem Stromgebiet von gewisser Aus- 
dehnung der Druckunterschied zwischen arteriellem und venösem Blut, 
d. h. die Triebkraft des Blutes sinkt, wenn nicht der arterielle Gefäß- 
tonus entsprechend zunimmt. 
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Aber auch dann, wenn die Stromgeschwindigkeit des Blutes zu- 
nähme, würde das noch nicht ohne weiteres einen Zuwachs des Blutgas- 
wechsels bedeuten. Denken wir uns nämlich die Stromgeschwindigkeit 
des Blutes = Null, und dann allmählich zunehmend, so wird auch der 
Gaswechsel des Blutes ansteigen. Es wird aber einmal der Augenblick 
kommen, wo die Stromgeschwindigkeit zu groß wird für eine voll- 
kommene Sättigung mit Sauerstoff und für eine maximale Abgabe der 
Kohlensäure. Es gibt somit — theoretisch betrachtet — ein Optimum 
der Stromgeschwindigkeit für die Sauerstoffaufnahme und ein Optimum 
für die Kohlensäureabgabe. Unterhalb und oberhalb dieser Optima 
nehmen Sauerstoffaufnahme und Kohlensäureabgabe ab. Diese Optima 
hat man jedoch — sofern mir bekannt geworden — weder in vitro 
noch in vivo bestimmt. Wir kennen deren Grenzen somit nicht, und 
wissen ebensowenig, ob die beiden Optima zusammenfallen oder ver- 
schiedenen Werten der Stromgeschwindigkeit entsprechen. 

Dann hätten wir außerdem noch v 
die Längengeschwindigkeit v und die EEE 
Volumengeschwindigkeit V zu unter- I | i 
scheiden.*) Strömt eine Flüssigkeit durch i 
eine überall gleich weite Röhre, so findet 
die mittlere Längengeschwindigkeit der 
Teilchen desselben Querschnittes Ausdruck in dem mittleren von den- 
selben in der Zeiteinheit zurückgelegten Wege: v. (Wir müssen hier 
von mittleren Größen reden, weil die verschiedenen Teilchen desselben 
Querschnitts nicht die gleiche Geschwindigkeit haben.) Die Volumen- 
geschwindigkeit wird an dem Flüssigkeitsvolumen gemessen, das in der 
Zeiteinheit durch einen Querschnitt strömt und aufgefangen werden 
kann. Wenn ar? den Querschnitt der Röhre und v die mittlere Längen- 
geschwindigkeit darstellt, ist die Volumengeschwindigkeit V =v. z r° 
(Abb. 3). 

Nun leuchtet ohne weiteres ein, daß die Volumengeschwindigkeit 
die Größe der respiratorischen Oberfläche in der Zeiteinheit bestimmt, 
während die Längengeschwindigkeit die Dauer der Berührung von Blut 
und Alveolenluft bedingt. Weil nun die Volumengeschwindigkeit x r2mal 
rascher zunimmt als die Längengeschwindigkeit, ergibt sich die Möglich- 
keit, daß was an Berührungsdauer durch zu große Längengeschwindig- 
keit verloren wird, in der größeren Blutoberfläche Kompensation oder 
gar Überkompensation fände, abhängig von der Stromgeschwindigkeit. 

Aus dieser Erörterung folgt nun allerdings nicht, daß mäßige Lungen- 
dehnung eine Verringerung der Funktion zur Folge haben muß. Sie 


=. ano. 


Abb. 3. 


*) Mit Längengeschwindigkeit wird hier gemeint: Geschwindigkeit, also der 


Grenzwert des Verhältnisses von Wegstrecke und Zeit (v Sl; oder, bei gleich- 


förmiger Bewegung, die Wegstrecke dividiert dnrch die Sekundenzahl [v = >). Es 
ist nur im Gegensatz zu „Volumengeschwindigkeit‘, einer anderen Geschwindigkeits- 


einheit, daß wir von „Längengeschwindigkeit‘‘ reden. 
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beweist aber, daß wir nicht ohne weiteres annehmen dürfen, es führe 
mäßige Lungendehnung zu Vermehrung desrespiratorischen Gaswechsels. 
Ohne den Wert der oben genannten einzelnen Faktoren mathematisch 
genau zu kennen, ist es ja nicht möglich, ihre algebraische Summe an- 
zugeben. Und dann hätten wir noch die Richtigkeit der oben gemachten 
Voraussetzungen zu untersuchen. Vorläufig kann die Veränderung der 
Lungenfunktion durch mäßige Lungendehnung nur unmittelbar fest- 
gestellt werden. Das ist bis jetzt nicht geschehen, so daß wir von 
dieser Veränderung nichts bestimmt wissen. 

Wird aber die Lunge bis zu Emphysem gedehnt, dann sind die 
Verhältnisse andere. Die weitere Streckung der Lungencapillare hat 
kaum einige Bedeutung als kapazitätsvergrößernder Faktor. Wenn man 
nämlich ein stark geschlängeltes Röhrchen streckt, so nimmt nur an- 
fangs seine Kapazität merkbar zu. Sind die Schlängelungen schwach, 
so übt Streckung ohne Dehnung keinen deutlichen Einfluß aus. Man 
kann sich davon an Kautschukröhren verschiedenen Kalibers überzeugen. 
Und der Widerstand nimmt durch Streckung eines nur schwach ge- 
schlängelten Röhrchens nicht bedeutend ab. Demgegenüber steigt der- 
selbe beträchtlich durch die Verlängerung und durch die bei starker 
Lungendehnung ganz in den Vordergrund tretende Verengerung der 
Capillare.. Während die respiratorische Oberfläche durch Emphysem 
erheblich abgenommen hat, ist der Widerstand für den Blutstrom er- 
höht. Der Blutdruck in der Lungenschlagader kann infolgedessen an- 
steigen und die rechte Herzkammer hypertrophieren, wenn nämlich 
nicht ein Gefäßgebiet gewisser Ausdehnung in nicht-emphysematösem 
Lungengewebe sich in entsprechendem Maße erweitert, so daß schlieBlich 
der Blutdruck in der Lungenschlagader nicht ansteigt. Grad und Aus- 
dehnung des Emphysems sind hierbei von Bedeutung. Jedenfalls dürften 
wir aber kaum fehl gehen, wenn wir annehmen: die respiratorische 
Tätigkeit (Gaswechsel) emphysematösen Lungengewebes ist ver- 
ringert. 

Damit sei nicht gemeint, daß die Atemnot des Emphysematikers 
nur von dieser verringerten Atemtätigkeit des emphysematösen Lungen- 
gewebes, und nicht etwa, wenigstens zum Teil, auch von zu schwacher 
Herzwirkung, von der Unmöglichkeit einer genügend tiefen Einatmung 
(durch Starrheit des Brustkastens, Bronchiolitis usw.) bedingt wird. Diese 
Einzelheiten bleiben hier außer Betracht. Allein soll hierzu noch bemerkt 
werden, daß eine genaue Bestimmung der Atemtätigkeit emphysematösen 
Lungengewebes am Menschen zurzeit nicht möglich ist. Wir müssen 
nämlich fest im Auge behalten, daß fast nie die ganze Lunge emphyse- 
matös ist, sondern daß sich im Gegenteil neben den emphysematösen 
Abschnitten mäßig gedehnte verschiedenen Grades finden. Nun wissen 
wir nichts Sicheres von der Funktion dieser mäßig gedehnten Lungen- 
bläschen. Es kann deren Funktion ebensogut zu- wie abgenommen 
haben. Im ersteren Falle würde eine Verringerung der Funktion eines 
emphysematösen Abschnitts von dem Zuwachs der Funktion der mäßig 
gedehnten Lungenbläschen kompensiert oder gar überkompensiert werden 
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können. Was wir bestimmen, ist die algebraische Summe der normalen, 
über- und unternormalen Tätigkeit aller Lungenbläschen. 

Nun gibt es allerdings Übergänge von mäßig zu stark gedehnten 
(emphysematösen) Lungenbläschen, oder, wie einige Forscher das nennen, 
vom ‚normalen‘ zum „pathologischen‘‘ Emphysem. Gewiß. Aber daraus 
folgt durchaus nicht — wie aus obigen Erörterungen erhellt — daß die 
funktionelle Veränderung in der Anlage in der vollentwickelten anato- 
mischen Abweichung ihren Höhepunkt erreicht. Die oben erwähnten 
Tatsachen und Betrachtungen zwingen uns zur Folgerung: wenn auch 
mäßige statische Vergrößerung des Lungenvolumens, bei gleich bleibender 
Atmungstiefe, zu Vermehrung des respiratorischen Gaswechsels führen 
sollte — was fraglich ist —, so würde diese Erscheinung die große 
Wahrscheinlichkeit nicht im mindesten verringern, daß emphysematöses 
Gewebe eine geringere respiratorische Tätigkeit entfaltet. 

Es ist das Emphysem schon als eine Art „kompensatorische Hyper- 
trophie‘‘ betrachtet worden! Wir sollten doch etwas vorsichtiger mit 
elementaren Begriffen vorgehen! Es besteht schon ohnedies Verwirrung 
genug, der wir uns kaum oder nicht entziehen können. Daß es sich 
beim Emphysem nicht um Hypertrophie, sondern um Atrophie handelt, 
darüber kann man wohl nicht im Zweifel sein, wenn auch die Alveolen- 
oberfläche durch Dehnung (und nicht durch Ansatz neuen, gleichartigen 
Gewebes) zugenommen hat. 

Emphysem ist durchaus nicht als etwas „Zweckmäßiges‘‘ zu be- 
trachten. Wir müssen im Gegenteil annehmen: solange durch sta- 
tische Zunahme des Lungenvolumens der Gaswechsel zunimmt, 
besteht kein Emphysem. Sobald Emphysem auftritt, nimmt 
die Atemtätigkeit des Lungengewebes ab, vielleicht schon 
früher. 

Auch dann, wenn die Atemtätigkeit durch mäßige Lungendehnung 
einen Zuwachs erfährt — was fraglich ist —, wäre diese Lungendehnung 
nicht so freudevoll zu begrüßen, wie das mitunter geschieht. Und zwar 
deshalb nicht, weil eine mäßige Lungendehnung die erste Anlage 
von Emphysem sein kann und solche Abweichungen immer Gefahr 
fortschreitender Verschlimmerung bieten. Es kann aber sehr lange 
dauern, bis Emphysem auftritt. Dies geht aus folgendem hervor. 


Emphysematöse Lungen haben eine geringere Elastizität als 
normale. Man kann sich davon bei geeigneter Wahl des Materials so- 
wohl beim pathologisch-chronischen wie beim senilen Emphysem über- 
zeugen. Wenn man ein Stück emphysematösen und ein gleich großes 
Stück normalen Lungengewebes (wenn möglich aus derselben Lunge) 
auf eine feste Unterlage legt und den Finger mit gleich großer Kraft 
in dieselben eindrückt (man kann diesen Druck auch durch ein Gewicht 
ausüben), so bleibt nach Entfernung des Fingers oder Gewichtes, der 
Eindruck im emphysematösen Gewebe länger stehen, was sich aus einer 
geringeren Elastizität erklärt. Das Gewebe darf nicht blutreich oder 
ödematös oder sonstwie verändert und die Bronchialverzweigungen 
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nicht verengert sein. Allerdings ziehen sich emphysematöse Lungen, 
namentlich bei Greisen, mitunter eben stark zusammen nach Eröffnung 
der Brusthöhle. Das weist jedoch nicht auf eine größere Elastizität, 
sondern erklärt sich durch Erweiterung der Bronchiolen, die zu- 
gleich mit der Vergrößerung der Alveolen, sei es auch langsamer, statt- 
finden kann. f | 

Was hat nun die Abnahme der Elastizität mit dem Emphysem zu 
tun? Ist sie Folge oder Ursache des Emphysems, oder mit diesem 
Koeffekt einer anderen Ursache? | 

Dehnung gewissen Grades und gewisser Dauer kann, wie wir weiter 
unten ausführlicher besprechen werden, Lungengewebe emphysematös 
machen, also zugleich die Elastizität herabmindern. Aber auf der anderen 
Seite ist es möglich, daß primäre Verringerung der Lungenelastizität zu 
Emphysem führt. Es tritt infolge der geringeren Lungenelastizität eine 
andere Verteilung der Dehnungsgrößen auf: die Lungen vergrößern sich, 
der Brustkasten erweitert sich, das Zwerchfell rückt caudalwärts, die 
Herzdämpfung nimmt ab. Und drittens muß die Möglichkeit erwähnt 
werden, daß eine und dieselbe Ursache die Lungenvergrößerung und 
die Verringerung der Elastizität hervorruft. Wir können hierzu sofort 
bemerken, daß bis jetzt keine Tatsache vorliegt, die diese Möglich- 
keit stützen würde. Wir haben uns aber eingehender mit den beiden 
zuerstgenannten Möglichkeiten aufzuhalten. 

Zunächst gibt es Beobachtungen von chronischem substantiellen 
Emphysem, das sich in keiner anderen Weise als durch statische 
Vergrößerung der Brusthöhle erklären ließe. Als klares Beispiel 
will ich ein ausgedehntes Emphysem erwähnen, das ich bei einem 
Mädchen von 14 Monaten beobachtete. Weder während des Lebens 
noch durch die Sektion ließ sich etwas anderes als Ursache nachweisen, 
als starke Dehnung der Lungen, besonders in den caudalen Abschnitten; 
durch eine fast mannskopfgroße Eierstocksgeschwulst, die den Brust- 
kasten, besonders im caudalen Abschnitt, ganz bedeutend erweitert hatte. 
Auch das statische komplenientäre Emphysem, das sich in der Um- 
gebung eines verkleinerten Lungenabschnittes ausbildet, wird von einer 
fortwährenden starken Dehnung verursacht. 

Die Möglichkeit, daß infolge fortwährender Dehnung gewissen 
Grades Emphysem entsteht, ist damit erwiesen. Es fragt sich nun, 
ob auch substantielles chronisches Emphysem ohne Abnormitäten außer- 
halb der Brusthöhle und des Brustkastens vorkommt. 

Bekanntlich hat W. A. Freund in 1858 und 1859 das Ergebnis 
eingehender Untersuchungen des Brustkastens bei Emphysem veröffent- 
licht und diese Untersuchungen ungefähr ein halbes Jahrhundert später 
wieder aufgefaßt. Er nimmt als Ursache des Emphysems eine primäre 
Vergrößerung des Thoraxraumes infolge von Rippenknorpelveränderungen 
an. Er unterscheidet eine partiell fortschreitende und eine all- 
gemeine starre Dilatation des Brustkastens, je nachdem nur die 
zweite und dritte oder alle Rippenknorpel verändert sind, so daß die 
hinzugehörigen Rippen in Einatmungsstellung verharren. Auch der 
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erste Rippenknorpel ‚erstarrt allmählich bei fortschreitender Degeneration 
und wird endlich in dieser Spiralstellung organisch fixiert“. Das Manu- 
brium sei stark nach oben gedrängt und werfe sich mit seinem oberen 
Rande oft nach vorn um. Auch das Zwerchfell weise Veränderungen 
auf, die man im Original nachlesen kann. In der starren Dilatation 
des Brustkastens liege die Bedingung zum Emphysem. 

Diese Anschauung ist sehr verlockend, aber durchaus nicht er- 
wiesen. Wenn wir auch annehmen, daß die von Freund gefundenen 
Änderungen der Rippenknorpel, falls sie primär wären, eine fortschrei- 
tende Erweiterung des Brustkastens und diese Dilatation wiederum 
Emphysem zur Folge haben müßten, so würde daraus noch nicht 
folgen, daß dieser ursächliche Zusammenhang in der Tat die Erklärung 
des Emphysems wäre. Wissen wir ja eben nicht, was älter ist: die 
Rippenknorpeländerungen oder das Emphysem. Es ist mit anderen 
Worten eben die Frage, ob die Rippenknorpeländerungen primär sind, 
oder umgekehrt die Folge einer Dilatation des Brustkastens, die ja 
nicht ohne Drehung, Verlängerung, Zerrung der Rippenknorpel statt- 
finden kann. Auch wenn die starre Dilatation bei allen „Emphysema- 
tikern‘‘ gefunden würde, bliebe somit diese Frage unbeantwortet. Die 
von Freund mitgeteilte Beobachtung der anfangenden Knorpelände- 
rungen „schon in den ersten Lebenszeiten‘‘ beweist nichts, solange 
nicht festgestellt ist, daß damals noch keine Spur von Erweiterung 
des Brustkastens und von einer Kraft bestand, die, sei es auch nur 
dann und wann, den Brustkasten erweiterte und zugleich dabei die 
Rippenknorpel dehnte, drehte usw. 

Die Möglichkeit muß aber anerkannt werden, daß Freunds 
Erklärung für gewisse Fälle das Richtige trifft, wenn auch der Beweis 
nicht leicht zu erbringen sein wird. Jedenfalls aber blieben viele 
Fälle von Emphysem zu erklären übrig, wo keine starre Dilatation ge- 
funden wird. Freund selbst hebt ausdrücklich hervor, daß solche 
Fälle vorkommen. 

Wir müssen uns hier noch etwas bei einem wichtigen Punkt auf- 
halten. Der angeblich gute Erfolg der Rippenknorpelresektion in einigen 
Fällen (vgl. Brauer, Päßler) beweist durchaus nicht die Richtigkeit 
der Freundschen Auffassung. Es leuchtet ja ohne weiteres ein, daß, 
wenn Rippenknorpel sich verlängern und mehr oder weniger erstarren, 
Drehung der Rippen um ihre Gelenkachse, wie sie bei der Atmung 
stattfindet, bedeutend erschwert wird. Die Ausatmung wird immer 
schwerer und unvollkommener, dis inspiratorische Erweiterung des 
Brustkastens immer schwerer und tiefer. Es entsteht also ein circulus 
vitiosus. Nach Durchtrennung, und von noch bleibenderem Nutzen 
nach Resektion der veränderten Rippenknorpel springen dann die be- 
treffenden Rippen in eine der exspiratorischen näher kommende Stel- 
lung zurück und nimmt ihre respiratorische Beweglichkeit sofort zu. 
Damit wird die Atmung mehr oder weniger bedeutend erleichtert. 
Später kann aber die Besserung teils wieder schwinden durch Ver- 
wachsung der durchtrennten Stücke und erneutes Festwerden des Brust- 


14 N. Ph. Tendeloo: 


korbes (Brauer). Das alles ist aber ebensogut bei primären wie bei 
sekundären Knorpeländerungen möglich. Die Richtigkeit oder Unrich- 
tigkeit der Freundschen Anschauung beeinflußt keineswegs die Indi- 
kation zur Operation, auf die ich nicht eingehe, sondern für die ich auf 
die Abhandlungen von Brauer und Päßler hinweise. 

Auf diesen Punkt müssen wir aber noch unsere Aufmerksamkeit 
hinlenken, nämlich, daß die Rippenknorpeländerungen auch dann, wenn 
sie sekundär wären, doch ein schon bestehendes Emphysem beträcht- 
lich zunehmen machen könnten, was aus obiger Bemerkung über den 
circulus vitiosus hervorgeht. Die Bedeutung der von Freund 
festgestellten Knorpelveränderungen darf also keinesfalls 
unterschätzt werden, auch dann nicht, wenn sie sich als 
sekundär oder gar tertiär erweisen sollten. 

Ich brauche nach obigen Bemerkungen auch nicht ausführlich zu 
betonen, daß ungewöhnlich große Dehnbarkeit bei geringer Elastizität der 
Rippenknorpel und der kosto-vertebralen Gelenkbänder einer dauernden 
Erweiterung des Brustkorbes weniger als normaliter entgegenwirkt. Diese 
Eigenschaften disponieren somit, ebenso wie eine größere .Dehnbarkeit 
bei geringerer Elastizität der Lunge, zu Emphysem. 

Lassen wir den starren Brustkorb weiterhin außer Betracht und 
suchen wir die Frage nach dem Zusammenhang der Elastizitätsabnahme 
und des Emphysems weiter zu beantworten. Wie aus älteren und 
neueren Forschungen von Eppinger, Sudsuki und mir selbst hervor- 
geht, kommen individuelle Verschiedenheiten im Fasergerüst der Lunge 
vor. Und die elastischen Fasern bedingen fast ausschließlich die Elasti- 
zität der Lunge. Wir können aber an der Dicke der elastischen Fasern 
nicht das Maß der Elastizität ablesen, weil die Dicke nichts mit Bezug 
auf die physikalische Beschaffenheit der Fasern aussagt. Obwohl es 
sehr wohl möglich ist, daß in gewissen Fällen eine primäre Schwäche 
der elastischen Fasern vorliegt und große Bedeutung für die Entstehung 
des Emphysems hat (s. unten), haben wir für viele andere Fälle von 
Lungenemphysem keinen Grund, das anzunehmen. Ich meine jene Fälle, 
wo starke Abweichungen im Dynamismus und Mechanismus der Atmung 
dem Emphysem voraufgingen, Abweichungen, die zu einer Dehnungs- 
atrophie führten. Das sind Fälle von in- und exspiratorischem Emphy- 
sem. Ohne hier auf Einzelheiten einzugehen, für die ich auf meine 
Erörterungen an anderen Stellen hinweise, muß ich ganz kurz folgen- 
des erwähnen: Exspiratorisches Emphysem kann nur im kranialen 
Lungenabschnitt auftreten. Während nämlich die Bläschen des cau- 
dalen Lungenabschnitts sich bei jeder Ausatmung verkleinern, werden 
die kranialen Bläschen von den caudalen aufgeblasen, und zwar dann, 
wenn die Luft nicht ungehindert in die Außenwelt hinausströmen 
kann, aber zugleich freien Zutritt von dem caudalen in den kranialen 
Lungenabschnitt hat, wenn also keine Verlegung oder Verengerung der 
Bronchialzweige besteht. Das kommt vor bei Blasmusikern, Glasbläsern, 
beim Husten, bei lautem Reden und sonstiger Anwendung der Bauch- 
presse usw. Ob und wie rasch dann Emphysem auftritt, hängt von 
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der Federkraft der Lunge und von der Stärke der dehnenden Kraft, 
der Häufigkeit und Dauer ihre Einwirkung ab. Individuelle Unter- 
schiede der Federkraft der Lunge können sich hierbei bemerkbar machen, 
sie können aber auch fehlen. Immerhin wird eine „Anlage“ für Em- 
physem bedeutungsvoll sein können. Es kommt nur darauf an, die- 
selbe nachzuweisen, nicht nur anzunehmen. 

Hat sich einmal kraniales Emphysem gewisser Ausdehnung ge- 
bildet und der Brustkasten an Umfang gewonnen, so müssen die Ein- 
atmungen tiefer werden. So gesellt sich inspiratorische übermäßige 
Dehnung zur exspiratorischen. Selbständiges inspiratorisches Emphy- 
sem kann sich bei Bronchi(oli)tis ausbilden, sobald die Verengerung der 
Luftröhrchen einen solchen Grad erreicht hat, daß die hinzugehörigen 
Lungenbläschen mehr ein- als ausatmen. Dann werden immer tiefere 
Einatmungen notwendig. Diese treten aber nur bei gewisser Ausdeh- 
nung der Bronchi(oli)tis, bei genügender Kraft und genügend klarem Be- 
wußtsein auf. | 

Wir müssen die Frage näher erforschen, ob vielleicht ein gewisses 
angeborenes oder im Wachstumsalter erworbenes, vielleicht erbliches, 
Mißverhältnis zwischen Lungenvolumen und Kaliber der (oder ge- 
wisser) Bronchialverzweigungen die Grundlage eines ‚spontanen‘ Em- 
physems darstellt. 

Wir dürfen jedenfalls, wie ich an anderen Stellen darzutun mich 
bemüht habe, annehmen, daß es ein inspiratorisches, ein exspiratori- 
sches und ein gemischtes Emphysem gibt. In vielen Fällen hatte, 
wie die Krankengeschichte lehrte, unverkennbar eine in- oder exspira- 
torische, übermäßig dehnende Kraft eingewirkt; in den frischen oder 
wenigstens einfachen, nicht verwickelten Fällen stimmte Sitz und Aus- 
dehnung des Emphysems mit dem Angriffsabschnitt der dehnenden 
Kraft überein. Dies ist ein wichtiger Punkt. 

Das chronische Emphysem kann sich nach längerem Bestand 
oder durch häufige Wiederholung aus dem akuten, oder auch ohne vorauf- 
gehendes akutes Emphysem ganz schleichend entwickeln. 

Wir verstehen ohne weiteres, daß durch zunehmende fortwäh- 
rende, statische Dehnung, wie z. B. durch starre Dilatation des 
Brustkastens, zunehmendes Emphysem entsteht. Wie erklärt sich 
aber eine dauernde, statische Zunahme des Lungenvolu- 
mens nach periodischer, in- oder exspiratorischer über- 
mäßiger Dehnung? Und wie verhält sich die Elastizität der 
Lunge dabei? Ä 

Dies sind — wie aus folgendem hervorgehen wird — zwei wich- 
tige Fragen. 

Die Elastizität solches emphysematösen Gewebes hat abgenommen. 
Die Abnahme der Elastizität wäre schon ohne weiteres imstande, die 
dauernde statische Vergrößerung der Lungenbläschen zu erklären. 
Die Frage muß beantwortet werden, ob diese Abnahme der Elastizität 
Ursache oder Folge der Vergrößerung der Lungenbläschen ist, oder ob 
vielleicht ein circulus vitiosus vorliegt. 
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Diese Frage lautet in einer möglichst. einfachen Form: welchen 
Einfluß übt periodische Dehnung verschiedenen Grades und verschie- 
dener Dauer auf die Dimensionen und die Dehnbarkeit von elastischen 
Körpern aus? 

Ich habe diese Frage beantwortet für Stäbchen feinsten Kautschuks 
und für kindliche und Kälberaorten, die in physiologischer Kochsalz- 
lösung in hohen Zylindergläsern aufgehängt wurden, und, ebenso wie 
die Kautschukstäbchen, durch Gewichte oder durch Befestigung auf 
bestimmte Länge während gewisser Zeit ausgedehnt wurden. Versuche 
mit Lungen wurden bisher nicht genommen, weil sie nicht so einfach 
sind wie solche mit Aorten, und deshalb die Ergebnisse nicht so sicher. 
Die Elastizität der Lunge wird jedoch, wie die der Aorta, zum größten 
Teil von den elastischen Fasern bedingt. Die Ergebnisse der Dehnung 
von Aorten haben also große Bedeutung für das Verständnis der Aus- 
wirkung von Lungendehnung. Individuelle Unterschiede sind dabei 
allerdings möglich, namentlich durch einen verschiedenen Gehalt an 
Bindegewebsfasern, die anfangs der Dehnung entgegenwirken, später 
jedoch, nach mehrfacher Dehnung, vielleicht die Dehnbarkeit rascher 
zunehmen lassen als elastische Fasern. 

Zunächst die Versuche mit Kautschukstäbchen. 

Aus zahlreichen Versuchen, von denen ich schon einige veröffent- 
licht habe, geht folgendes hervor. 

Wenn man ein Kautschukstäbchen um etwa !/, Proz. seiner ur- 
sprünglichen Länge dehnt, während 2 Sekunden gedehnt hält und dann 
die Dehnung aufhebt, so gewinnt das Stäbchen sofort seine ursprüng- 
liche Länge. Dehnt man aber dasselbe Stäbchen z. B. 10 Proz. während 
30 Minuten, so zieht. sich dasselbe nach der Entspannung nicht sofort, 
sondern erst nach einer leicht meßbaren Zeit, allmählich, zu seiner ur- 
sprünglichen Länge zusammen. Diese verlangsamte Zusammenzicehung 
nach der Entspannung nennen wir Nachwirkung der Elastizität 
oder elastische Nachwirkung. Sie führt aber nicht immer zur ur- 
sprünglichen Länge. Selbstverständlich ist die elastische Nachwirkung 
unvollkommen jedesmal dann, wenn wir das Stäbchen nach der Ent- 
spannung betrachten, bevor die für die vollkommene Verkürzung er- 
forderliche Zeit vorüber ist. Dann wird die elastische Nachwirkung 
später allmählich eine vollkommene Es kommt aber auch vor, daß 
die elastische Nachwirkung dauernd unvollkommen, d.h. daß das 
Stäbchen dauernd verlängert bleibt. Abb. 4 zeigt z. B. einige Kurven 
der Dehnung und Entspannung verschiedener Stäbehen. Die Dehnung 
war immer in jeder Versuchsreihe gleich groß, sie dauerte aber — wie 
man an den Abszissen ablesen kann — für die verschiedenen Stäbchen 
verschieden lange, bzw. je 2, 4 und 20 Tage. Nun sehen wir die Deh- 
nungskurven von je 3 Stäbchen bei und nach 10-, 20- und 30proz. 
Dehnung. Die Dehnungsgröße findet dabei in den Ordinaten Ausdruck. 
Die Temperatur hat hier — ebensowenig wie in vielen anderen Ver- 
suchen — keinen deutlichen, viel weniger einen entscheidenden Einfluß. 
Der Einfluß des Tageslichtes kann sehr bedeutend sein, wie die zuerst 
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gemachten Versuche lehrten. Daher wurden alle folgenden Versuche — 
auch alle in dieser Abhandlung abgebildeten — in einem vollkommen 
dunkel gemachten Schranke vorgenommen. 

Jedes Stäbchen war 48 cm lang. Es wurde Stäbchen A während 2, 
Stäbchen B während 4, Stäbchen C während 20 Tage 10 Proz. gedehnt 
gehalten und dann entspannt; 

Stäbchen D während 2, Stäbchen E während 4, Stäbchen F während 
20 Tage 20 Proz. gedehnt gehalten und dann entspannt; 

Stäbchen @ während 2, Stäbchen H während 4 und Stäbchen J 
während 20 Tage 30 Proz. gedehnt und dann entspannt. 

Die Länge wurde täglich bis zum 51. Tag bestimmt. 

Nun sehen wir, daß A, B, C, D und Æ sich bis zu ihrer ursprüng- 
lichen Länge verkürzen; F, H und J bleiben dauernd verlängert. Wenn 
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der rascheren Zusammen- 







ziehung von B als die 
von A —, wie sie auch 
in den vielen anderen 
Versuchen vorkommen, 
können wir aus allen 
diesen Bestimmungen fol- 
gern: Die elastische Nach- 
wirkung dauert um so 
länger und ist um so un- 
vollkommener, je stärker 
die Dehnung — bei glei- 
cher Dehnungsdauer — == 
und je länger die Dauer 

— bei gleichstarker Deh- 

nung — ist. Es wird mit anderen Worten die Dauer der elastischen 
Nachwirkung und ihre Unvollkommenheit bedingt vom Produkt 
von Verlängerung und Verlängerungsdauer; es ist mit anderen 
Worten die Dauer der elastischen Nachwirkung und der Grad ihrer 
Unvollkommenheit eine Funktion vom Produkt von Dehnungsgrad 
und Dehnungsdauer. | 

Und wenn dieses Produkt einen gewissen Wert erreicht, bleibt 
das Stäbchen dauernd mehr oder weniger verlängert: Die elastische 
Nachwirkung ist dann dauernd eine unvollkommene. 

Welcher dieser Wert ist und in welcher Formel die Funktion ge- 
nau auszudrücken ist, muß für jeden Stoff besonders bestimmt werden 
durch eine große Reihe vollständiger Untersuchungen. Wir brauchen 
darauf nicht weiter einzugehen. 

Wie wird nun die Dehnbarkeit der Kautschukstäbchen beeinflußt? 

Aus mehreren Versuchen stellte sich heraus, daß auch die Dehn- 
barkeit des Kautschuks nach einmaliger oder wiederholter Dehnung — 
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je nach dem Produkt von Dehnungsgrad und Dehnungsdauer — zu- 
nimmt, und zwar kann dies auch dann der Fall sein, wenn das Stäb- 
chen nach der Entspannung vollkommen seine ursprüngliche Länge 
wiedererlangt hatte, die elastische Nachwirkung also vollkommen war. 
Wenn wir Stäbchen mehreremal durch dasselbe Gewicht dehnen, und 
die Dehnungsdauer jedesmal gleich nehmen, so stellt sich früher oder 
später eine Zunahme der Verlängerung ein. Abb. 5 gibt ein Beispiel. 
Dieses weist auf eine Zunahme der Dehnbarkeit hin. Dehnung kann 
somit Veränderungen in den physikalischen Eigenschaften des 
Kautschuks, namentlich eine größere Dehnbarkeit hervor- 
rufen, ohne daß sich dieselbe in einer makroskopisch unvoll- 
kommenen elastischen Nachwirkung kundgibt. 

Wir müssen annehmen, daß es auch eine mikroskopische elastische 
Nachwirkung gibt — sie braucht sich durchaus nicht unserer Beobach- 
tung zu entziehen. Ich habe sie aber bis jetzt nicht untersucht. Durch 
immer fortgehende Summation einer unendlichen Zahl solcher kleinsten 
Verlängerungen, die jede für sich nicht zur Beobachtung gelangen, ent- 
B steht die makroskopische bleibende Ver- 
+ P + FH längerung, die unvollkommene elastische 
£, — — „n 3a 37 8a Nachwirkung. 

Abb. 5. Dauert die Dehnung längere Zeit, 

oder wiederholt sich eine Dehnung mehr- 

mals, so wird allmählich die elastische Nachwirkung makroskopisch 
unvollkommen, d. h. das Stäbchen bleibt dauernd verlängert. 

Während der Entspannung erholt sich der Kautschuk gewisser- 
maßen. Es ist die Frage, ob die mikroskopischen Veränderungen 
durch sehr lange dauernde Entspannung je vollkommen verschwinden 
können. Entspannung während 5 oder 6 Tage nach ebensolang dauernder 
Dehnung bis zu etwa 8 Proz. genügte dazu für den gebrauchten feinsten 
Kautschuk nicht. 

Aus einer Summation anfangs makroskopisch nicht wahrnehmbarer 
Verlängerungen erklären sich auch folgende zwei Beobachtungen: 

1. Nehmen wir bei abwechselnder Dehnung und Entspannung so- 
wohl die Dehnungs- wie die Entspannungsdauer sehr kurz, und zwar 
jede zu ?/,, Sekunde, so zeigt sich ein Kautschukstreifen nach 1440000- 
facher 10proz. Dehnung (100mal pro Minute während 10 Tage) noch 
nicht bleibend verlängert. Nach 4 Wochen aber, d. h. nach 4032000- 
facher Dehnung, blieb derselbe dauernd verlängert, und betrug diese 
Verlängerung nach 12tägiger Entspannung noch 1,5 Proz. 

Ein anderer Streifen wurde abwechseld bis zu 18 Proz. gedehnt 
und entspannt und zeigte schon nach 24 Stunden eine bleibende Ver- 
längerung. 

Auch hier kommt es also auf ein Produkt von Dehnungsgrad und 
Dehnungsdauer an. 

Diese rasch abwechselnde Dehnung und Entspannung wurde von 
einem Gasmotor besorgt, der die Scheibe im Apparat (siehe Abb. 6) 
runddrehen machte. Durch eine mehr oder weniger exzentrische Be- 
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festigung des einen Endes des Kautschukstreifens konnte, bei gleicher 
Länge desselben, der Dehnungsgrad festgesetzt werden. 

2. Wenn man ein Kautschukstäbchen aufhängt und mit einem Ge- 
wicht belastet, so wird das Stäbchen gedehnt. Wenn diese Dehnung 
nach 30 Minuten 2 Proz. überschreitet, vielleicht schon auch bei ge- 
ringerer Dehnung, so erreicht sie nicht nach gewisser Zeit ihren höchsten 
Wert, sondern sie nimmt immer mehr zu, und zwar desto rascher, je 
stärker die Dehnung ist. Monatelang, ja über ein Jahr hinaus. Die 
Zunahme ist anfangs gering, sie wird jedoch allmählich größer. Aus 
Abb. 7 ersehen wir das alles. 

Diese Erscheinung erklärt sich ebenfalls, wie die unvollkommene 
elastische Nachwirkung, aus der Schädigung des Kautschuks. Wir können 
uns eine fortwährende Dehnung als aus einer abwechselnden Dehnung 





Abb. 6. 


und Entspannung entstanden denken, wobei die Entspannung allmählich 
geringer wird und schließlich ausfällt. 

Sind nun diese Ergebnisse von Bedeutung für das Verständnis des 
Verhaltens der Lunge abwechselnder und fortwährender Dehnung 
gegenüber? 

Wie oben schon bemerkt wurde, habe ich auch Dehnung von 
Kälber- und Kinderaorten vorgenommen. Während meine Assistenten, 
die Herren C. Pijper, J. W. van Bisselick und später auch E. Doijer, 
die regelmäßigen Bestimmungen der Verlängerungen bzw. Zusammen- 
ziehungen der Kautschukstäbchen gemacht haben, hat Herr E. Doijer 
dies für 14 Aorten getan. Es handelte sich um Kalbs- und Kinderaorten. 
Diese Aorten verblieben während der ganzen Versuchsdauer in der 
physiologischen Kochsalzlösung aufgehängt (s. oben). An einer Skala 
konnte die Länge leicht abgelesen werden. 

Es wurden 2 Aorten einer fortwährenden Dehnung durch ein auf- 
gehängtes Gewicht und 12 Aorten einer abwechselnden Dehnung und 
Entspannung unterworfen, d. h. es wurde jede dieser Aorten abwechselnd 
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je 5 Tage mit einem Gewicht belastet und 5 Tage entspannt. Von 
einer rasch abwechselnden Dehnung und Entspannung — etwa 15mal 
in der Minute oder mehr — wurde bis jetzt Abstand genommen, weil 
das einer ganz besonderen Vorrichtung bedürfen würde. Müssen die 
Aorten ja fortwährend in physiologischer Kochsalzlösung verbleiben oder 
wenigstens damit feucht gehalten werden, so daß Eintrocknung völlig 
ausgeschlossen ist. Die bis jetzt gewonnenen Ergebnisse erlauben uns 
aber auch ohne diese Versuche einige Schlußfolgerungen. 

Zunächst soll hier bemerkt werden, daß die Elastizität der Aorten 
fast immer (s. unten) monatelang, bis zu 191 Tagen, erhalten blieb. 
Das weist darauf hin, daß die elastische Faser einen höchstens äußerst 
geringen Stoffwechsel hat und daß die Elastizität von diesem äußerst 
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Abb. 7. 


geringen Stoffwechsel gar nicht oder fast gar nicht beeinflußt wird. Schon 
andere Tatsachen weisen auf dasselbe hin, nämlich: 1. das Lange-erhalten- 
bleiben — das Maximum kennen wir nicht — der elastischen Fasern in 
Käseherden; 2. ihre große Widerstandsfähigkeit Säuren und Alkalien gegen- 
über; 3. das Erhalten-bleiben der Elastizität der aus dem Körper heraus- 
genommenen Lunge während drei Wochen. Hiermit ist nicht gesagt, daß 
die Elastizität der Lunge nicht länger erhalten bleibt, das ist aber nicht 
untersucht worden. Die Befunde mit den Aorten übertreffen jedoch das 
alles. Sie berechtigen zur Gleichstellung der elastischen Fasern — wenig- 
stens was ihre Elastizität betrifft — mit feinstem Kautschuk, nur ist ihre 
Elastizität weit vollkommener, wie aus folgendem erhellt. Dabei dürfen 
wir allerdings nicht aus dem Auge gehen lassen, daß im lebenden Körper 
ein Ansatz neuen elastischen Stoffes möglich bleibt, wenn auch wir die 
Bedingungen noch nicht kennen. Dadurch würde die Elastizität noch 
vollkommener bleiben. Die Aorten wurden bei höherer Temperatur 
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etwas kürzer, bei niederer Temperatur wieder länger — es handelte 
sich aber immer um ganz geringe Längenunterschiede. 

Aus den Dehnungsversuchen mit Aorten hat sich nun ergeben: 

1. Eine aufgehängte und mit einem Gewicht belastete 
Aorta wird allmählich zunehmend verlängert. 

Es entsteht eine Dehnungskurve ähnlich wie die des durch ein leichtes 
Gewicht belasteten Stäbchens. 

Inwiefern der Elastizitätskoeffizient sich bei stärkerer Dehnung und 
gleichbleibender Dehnungsdauer ändert, habe ich nicht untersucht. Wir 
müssen aber die Möglichkeit im Auge behalten, daß die Dehnung immer 
schwieriger wird. Dies scheint jedenfalls für die Lunge zu gelten, 
ebenso wie für Muskelgewebe (Ed. Weber): Ein gleicher Zuwachs der 
dehnenden Kraft bringt eine um so geringere Ausdehnung hervor, je 
mehr der Körper bereits gedehnt ist. Hieraus erklärt sich, daß in den 
ersten 15 Tagen eine gedehnte Rinderaorta eine nach oben etwas hohle 
Kurve (Abb. 8) aufweist, um dann nachher etwas rascher sich zu ver- 
längern. Und wir müssen nicht vergessen, daß 
sich hier der Faktor Dehnungsdauer allmäh- 
lich mehr geltend macht. 

Gilt dies alles nun auch wirklich für die 
Lunge, so wird dieses Organ einer konstanten 
dehnenden Kraft — ceteris paribus — allmählich Abb: 8. 
mehr zugeben. Nun sind die cetera nicht paria. Zunächst bleibt der 
Zusammenhang der elastischen Fasern im Brustkasten wohl besser be- 
wahrt als außerhalb desselben. Sodann ist Ansatz neuer elastischer 
Fasern nicht ausgeschlossen. Die Lunge wird dadurch viel länger dem 
schädigenden Einfluß widerstehen können. Und dann haben wir noch 
zu unterscheiden, ob die konstante dehnende Kraft die normale, wäh- 
rend des ganzen Lebens nach den ersten Lebenstagen sich geltend 
machende ist, oder eine abnormale, wie z. B. durch eine große Bauch- 
geschwulst usw., durch Vergrößerung der Brusthöhle überhaupt. 

Im ersten Falle kann die dehnende Kraft allmählich mit dem fort- 
schreitenden Alter abnehmen. Handelt es sich hier ja um eine Ver- 
teilung der Dehnungsgrößen der Lungen, der Brustwand, des Zwerch- 
fells und einiger Gefäße (vgl. meine Studien S. 8). Was nun für die 
Lunge gilt, trifft auch für die übrigen elastischen Gebilde mehr oder 
weniger zu. D. h. auch diese, fortwährend gedehnten Gebilde werden 
allmählich an Elastizität etwas einbüßen. Dadurch wird allmählich der 
intrathorakale Druck etwas ansteigen, und damit der Druckunterschied 
A—D*), d.h. die konstante dehnende Kraft, allmählich etwas sinken. 
Das alles würde ein noch früher als sonst auftretendes senilcs Emphysem 
hintanhalten. Dazu kommt dann noch der Einfluß von seniler Muskel- 
und Knochenatrophie. Wir werden diese Betrachtungen nicht weiter ver- 
folgen — sie mögen zunächst durch fortgesetzte Untersuchung auf ihre 
Richtigkeit geprüft werden. 

*) Der Druck A ist der atmosphärische, der Druck D der intrathorakale 
(extrapulmonale) Druck. Vgl. meine angeführten Studien. 
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Ist die konstant dehnenrde Kraft eine abnormale und nimmt sie 
sogar allmählich zu, wie das bei einer fortschreitenden starren Dilatation 
der Fall sein würde, so wird die Elastizität der Lunge rascher ab-, 
ihre Dehnbarkeit rascher zunehmen, sofern nicht Ansatz neuer elastischer 
Fasern dem entgegentritt. 

2. Der Einfluß abwechselnder Dehnung durch eine gleich- 
bleibende Kraft (Gewicht) und Entspannung gibt sich im all- 
gemeinen in Abnahme der Elastizität und bleibender Ver- 
längerung kund. 

Die individuellen Unterschiede waren hier mitunter bedeutend, so 
daß an besondere Einflüsse gedacht werden mußte. Zum Teil beruhen 
die Unterschiede wohl auf individuellen Verschiedenheiten ohne weiteres, 
wenn es z. B. gleich frische Tieraorten, in derselben Weise, bei genau 
denselben äußeren Umständen wie Temperatur usw., waren. In anderen 





Fällen jedoch waren die Unterschiede so bedeutend, daß sie Verschieden- 
heiten der äußeren Umstände, wie der Temperatur, zugeschrieben werden 
mußten. Auf eine vollkommene Gleichheit dieser Umstände muß genau 
geachtet werden. Im folgenden werden nur Dehnungsergebnisse von 
Aorten untereinander verglichen, die genau unter denselben Umständen 
untersucht wurden und nicht von besonderen störenden Einflüssen ge- 
litten zu haben scheinen. Welcher Natur die störenden äußeren Ein- 
flüsse waren, kann hier deshalb vollkommen dahingestellt bleiben. 

Es wurden die Aorten in physiologischer Kochsalzlösung aufgehängt 
und abwechselnd einige, z.B. 5, Tage mit einem für jede Aorta gleichen 
Gewicht belastet und dann ebensoviele Tage entspannt. Nicht bei allen 
Aorten blieb die Elastizität, wie schon bemerkt, gleich lange und in 
gleichem Maße erhalten. Die elastische Nachwirkung fing das eine Mal 
früher, ein andres Mal später unvollkommen zu werden an. Sodann 
nahm die bleibende Verlängerung ganz allmählich, mitunter fast un- 
merkbar zu, so daß ein deutlicher Unterschied erst nach einigen Wochen 
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zu beobachten war. Auch für die Verlängerung während der Dehnungs- 
zeiten gilt dasselbe. Bei etwas stärkerer Dehnung, wie in Abb. 9,1, 
blieb diese Zunahme bei der bleibenden Verlängerung allmählich zurück, 
so daß der Längenunterschied der gedehnten und entspannten Aorta 
allmählich geringer wurde. In Abb. 9 sehen wir zwei Kurven von 
menschlichen Aorten, die während 181 Tagen abwechselnd, jede mit 
einem anderen, Aorta I mit einem schwereren Gewicht, gedehnt und 
entspannt wurden. Die Kurven brauchen, nach dem schon Bemerkten, 
keiner Erläuterung. ' 

Aus allen diesen Bestimmungen hat sich ergeben: 

1. Das Vorkommen einer vollkommenen und einer unvollkommenen 
elastischen Nachwirkung bei menschlichen und tierischen Aorten; 

2. das Vorkommen von Summation unvollkommener elastischer 
Nachwirkungen; l 

3. eine allmähliche Zunahme der Dehnbarkeit. 

Um nun zu bestimmen, ob auch bei Aorten die Dauer der ela- 
stischen Nachwirkung eine Funktion vom Produkt von Dehnungs- 
dauer und Dehnungsgrad ist, wurden einige frische Kalbsaorten je 
in zwei Längsstreifen geteilt. Die zwei Hälften einer Aorta wurden 
dann entweder während derselben Zeit einem verschiedenen Dehnungs- 
grade oder demselben Dehnungsgrade während verschiedener Zeit aus- 
gesetzt. Im ersten Falle nahm die Dauer der elastischen Nachwirkung 
mit dem Dehnungsgrade (vgl. auch die beiden Aorten von Abb. 8), im 
zweiten Falle mit der Dehnungsdauer zu. Ohne diese Funktion schon 
jetzt in einer genauen mathematischen Formel ausdrücken zu können, 
lautet unser Ergebnis also: Die Dauer der elastischen Nachwir- 
kung ist eine Funktion vom Produkte von Dehnungsgrad und 
Dehnungsdauer. Auch der Grad der Unvollkommenheit der ela- 
stischen Nachwirkung ist eine Funktion dieses Produktes. 

Fragen wir nun: Was ist von diesem allen am lebenden Körper, 
namentlich an der menschlichen Lunge beobachtet worden? so können 
wir folgende Antwort geben: | 

Es gibt Beobachtungen, die sich auf obigen physikalischen Grund- 
lagen erklären lassen. Wir werden einige mir bekannt gewordene kurz 
erwähnen und betrachten. 

Durig fand bei zwei Männern nach einem Marsch von 19 Stunden 
eine Zunahme der residualen Luft um 200 ccm. Diese Abweichung war 
am zweiten bzw. dritten Tage nach dem Marsch verschwunden. 

Bohr hat dann, an diese Beobachtung anknüpfend, eine ganze 
Reihe von Bestimmungen der Mittelkapazität der Lunge, d. h. des 
statischen Lungenvolumens zwischen in- und exspiratorischem Volumen 
angestellt und dabei unter verschiedenen Bedingungen und auf Grund 
dieser Untersuchungen folgende Regel aufgestellt: die Größe der Mittel- 
kapazität ist stets von den an die respiratorische Arbeit der Lungen 
gestellten Forderungen abhängig, so daß sie mit letzteren zugleich ent- 
weder anwächst oder abnimmt. So nimmt die Mittelkapazität durch 
angestrengte Muskelarbeit zu, die Residualluft ebenso; 10 Minuten nach 
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der Arbeit war diese Zunahme verschwunden. Ferner fand Bohr eine 
größere Mittelkapazität beim Stehen als beim Liegen; ebenso bei niedriger 
als bei hoher umgebender Temperatur, bei gleichbleibender Residual- 
luft Zunahme der Mittelkapazität durch Einatmung kohlensäurehaltiger 
Luft, wobei die Residualluft ebenfalls unverändert blieb. 

Hofbauer und Holzknecht haben später radioskopisch fest- 
gestellt, und Oskar Bruns hat es unter genauen Maßnahmen be- 
stätigt, daß willkürlich und unwillkürlich (durch Lauf) vertiefte Atmung 
zu exspiratorischem Tiefstand des Zwerchfells führen kann. Bruns 
fand dabei eine geringe Zunahme des Brustumfanges am Ende der 
Ausatmung. Bruns erwähnt einige ältere zufällige Beobachtungen 
von Moritz u. a. 

Seefeldt kam zu einem ähnlichen Ergebnis. Und Siebeck fand 
spirometrisch eine Zunahme des mittleren (statischen) Lungenvolumens 
bei Stenose der Luftwege (unabhängig von der Kohlensäurespannung 
in den Alveolen); ebenfalls wird bei willkürlicher Vertiefung der Atmung 
das Atemvolumen meist, jedoch nicht regelmäßig, nur in der Richtung 
der Inspiration vergrößert, so daß eine Zunahme des mittleren Vo- 
lumens eintritt. Hofbauer hat dann seine eigenen Untersuchungen 
durch einige spirometrische Bestimmungen einigermaßen ergänzt. 

Was nun als besonders wichtig hervorgehoben werden muß, ist die 
Beobachtung von Hofbauer, O. Bruns, Seefeldt, daß nicht nur 
während der vertieften Atmung, sondern auch nach dem Übergang 
der vertieften in die ruhige Atmung die Vergrößerung des statischen 
Lungenvolumens noch einige Zeit bestehen bleibt. Wie lange, wird 
nicht genau angegeben. Nur O. Bruns erwähnt, daß im Verlauf der 
ersten 2 Minuten nach der Rückkehr zur ruhigen Atmung die Ver- 
größerung des statischen Lungenvolumens verschwindet. 

Ein paar Beobachtungen von Zunahme des statischen Lungen- 
volumens bei Atmung nach dem Cheyne-Stokesschen Typus beweisen, 
daß auch bei erheblich gestörtem Bewußtsein die Erscheinung eintreten 
kann. Wir lassen sie aber weiterhin außer Betracht. 

Wie erklären sich nun diese Beobachtungen und die nicht in allen 
Einzelheiten übereinstimmenden Angaben? 

Bohr hat eine teleologische Erklärung gegeben, indem er die Zu- 
nahme des statischen Lungenvolumens als eine zweckmäßige Anpassung 
an die geänderten äußeren Umstände auffaßt und zwar als durch eine 
reflektorische Hemmung der Ausatmung hervorgerufen betrachtet. Diese 
trete außer in den oben schon erwähnten Fällen nach Bohr auch dann 
ein, wenn z. B. ein primäres organisches Herzleiden Erleichterung der 
Herzarbeit erwünscht macht. 

Abgesehen von der fraglichen Nützlichkeit einer ‚Lungenblähung‘“ 
(s. oben), müssen wir zu dieser Anschauung bemerken, daß wir aller- 
dings die theoretische Möglichkeit einer „Lungenblähung‘“ durch reflek- 
torische Hemmung der Ausatmung ohne weiteres ebensowenig leugnen’ 
können, wie so viele andere rein theoretisch angenommenen Reflex- 
wirkungen. Auf der anderen Seite aber sind wir nicht berechtigt, ohne 
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irgend einen Grund einen Vorgang als reflektorisch zu betrachten. Wenn 
andere Möglichkeiten ausgeschlossen wären und nichts an dem Vorgang 
mit einem reflektorischen Ursprung strittig zu sein schiene, wäre es eine 
andere Sache. Weder das eine noch das andere trifft hier aber zu. 
So ist die lange Nachdauer des vergrößerten Lungenvolumens in der 
Beobachtung Durigs nicht ohne weiteres mit einer reflektorischen 
Entstehung in Übereinstimmung zu bringen. Es liegt wenigstens meines 
Wissens kein Beispiel von einer so lange überdauernden Reflexwirkung 
vor. Sodann gibt es noch andere Erklärungsmöglichkeiten, wie wir 
sehen werden. 

Wir müssen hier einige Möglichkeiten und Fälle unterscheiden, wobei 
allerdings eine Zusammenwirkung mehrerer Faktoren in bestimmten Fällen 
nicht ausgeschlossen ist. Wir gehen dabei von der Annahme aus, daß 
die von Durig, Bohr und anderen Forschern gesammelten Tatsachen, 
wenn auch gewisse Verschiedenheiten bestehen, der Hauptsache nach — 
d. h. daß es unter gewissen Bedingungen zu einer Vergrößerung des 
statischen Lungenvolumens kommt — richtig sind. 

Zunächst erklärt sich die Tatsache, daß das statische Lungen- 
volumen beim Stehen größer ist als beim Liegen, vielleicht schon voll- 
kommen dadurch, daß beim Stehen, besonders in strammer Haltung, 
durch Wirkung der Rückenstrecker und Nackenstrecker, der Brustkasten 
sich erweitert, während zugleich durch das Herabsinken der Leber und 
anderer Bauchorgane das Zwerchfell caudalwärts absteigt. O. Bruns 
beobachtete durch Orthodiagraphie ein Kranialwärtstreten der Leber im 
Liegen, damit die alten perkutorischen Befunde ergänzend. 

Die Zunahme des mittleren Lungenvolumens durch Abkühlung er- 
klärt sich vielleicht schon ganz durch die verstärkte Muskelspannung, 
die zu einer Vergrößerung der Brusthöhle führen kann. 

Tiefe Einatmungen folgen bekanntlich auf der Anwendung einer 
kalten Dusche. Ob außerdem noch andere Faktoren, z. B. Lungen- 
hyperämie (s. unten), mitwirken, bedarf weiterer Untersuchung. Be- 
stätigt sich die Beobachtung, daß die residuale Luft nicht zunimmt, 
so kann dies vielleicht von Bedeutung sein bei der Beantwortung der 
Frage, ob Hyperämie der Lunge gewissen Grades vorliegt oder nicht. 
Wir müssen nämlich zunächst näher ermitteln, unter welchen Umständen 
Lungenhyperämie den intraalveolaren Raum vergrößert, unter welchen 
Bedingungen diese Vergrößerung ausbleibt. Erst dann können wir ent- 
scheiden, ob Lungenhyperämie durch Abkühlung zu einer gewissen 
Lungenvergrößerung führen kann ohne Vergrößerung des intraalveo- 
laren Raums. 

Für die Erklärung der Befunde Rubows, der bei gewissen Herz- 
kranken eine Zunahme des mittleren Lungenvolumens nachgewiesen 
hat, kommen die oben schon angeführten Versuchsergebnisse Großmanns 
(im von Baschschen Laboratorium) in Betracht: Blutstauung gewissen 
Grades vermag nicht nur das Lungenvolumen, sondern auch den intra- 
alveolaren Raum zu vergrößern. Außerdem wird die Lunge mehr oder 
weniger starr. Und schließlich müssen wir die Möglichkeit im Auge 
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behalten, daß die Bronchialverzweigungen, deren Venenblut sich in die 
Pulmonalvenen ergießt, sich infolgedessen (durch Stauung in der Schleim- 
haut) verengern. Keine Beobachtung am Sektionstisch und kein Ver- 
such — sofern mir bekannt geworden ist — hat das in Abrede gestellt. 
Im Gegenteil weisen Sektionsbefunde auf diese Möglichkeit hin. Daß 
der nicht-hyperämische Bronchus durch Verblutung des Versuchstieres 
sich nicht nachweisbar erweitert, ist etwas ganz anderes, das nichts gegen 
den Einfluß von Hyperämie auf das Bronchiallumen beweist. 

Und daß Bronchialverengerung zu inspiratorischer Lungenblähung 
führen kann, brauche ich hier nicht ausführlich zu betonen. Ebenso- 
wenig, daß andere Verengerungen der Luftwege in- oder (und) exspirato- 
rischer Lungenblähung zur Folge haben können. Ich muß dafür auf 
meine angeführten Arbeiten hinweisen. 

Bronchialverengerung kann vielleicht auch die von Bohr beobachtete 
Zunahme des mittleren Lungenvolumens durch Einatmung von Luft, 
die ungefähr 7,5 Proz. CO, enthält, erklären, indem die Kohlensäure 
das Vaguszentrum reizt. 

Aber in allen diesen Fällen soll genau auf das Verhältnis von 
Atmungstiefe zu Atmungsfrequenz geachtet werden. Kann doch bei 
gewissem Verhältnis dieser Größen die Ausatmung, die ja überhaupt 
mehr Zeit bedarf als die Einatmung, schon deshalb ohne weiteres un- 
vollkommen werden, weil ihr diese Zeit nicht gegönnt wird. Dieser 
Faktor kommt auch im folgenden in Betracht. 

Wir haben jetzt nämlich noch zwei Tatsachen etwas näher zu be- 
trachten: einmal die Zunahme des statischen Lungenvolumens bei Körper- 
anstrengungen (Lauf usw.); sodann die Nachdauer dieser Volumen- 
vergrößerung, mitunter nur einige Minuten oder (Durig) eine viel 
längere Zeit. 

Die statische Volumenzunahme bei Körperanstrengung erklärt sich 
vielleicht zum Teil durch eine stärkere Blutfüllung der Lunge. Bekannt- 
lich treten Änderungen des Blutdrucks, des Blutgehalts verschiedener 
Organe und der Herzwirkung auf, Änderungen, die einer genauen Nach- 
forschung bedürfen. Dabei soll dann auch auf den Blutgehalt der 
Lungen genau geachtet werden. 

Aber außer diesem fraglichen Einfluß kommt der veränderten At- 
mung eine große Bedeutung zu. Jede normale Ausatmung ist eine 
elastische Nachwirkung der Lungen und anderer gedehnter elastischer 
Gebilde, verstärkt durch den durch die Einatembewegung erhöhten 
Unterschied zwischen intra- und extrathorakalem (intraabdominalem 
und atmosphärischem) Druck, aber entgegengewirkt durch den Wider- 
stand, dem die auszutreibende Luft begegnet. Auch für die Lunge 
dürfen wir annehmen, daß die Dauer der elastischen Nachwirkung 
ebenso wie der Grad ihrer Unvollkommenheit von dem Produkt von 
Dehnungsdauer und Dehnungsgrad bedingt wird, nämlich bei gleichem 
Widerstand für die Luftströme. 

Nun kommen bei starker Körperanstrengung Änderungen der Tiefe 
und der Frequenz (Dauer) der Atmungszüge vor. Wird die Atmung 
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tiefer bei gleicher Frequenz, so braucht die stärker gedehnte Lunge für 
die Verkleinerung bis zum normal-exspiratorischen Volumen längere 
Zeit. Die exspiratorischen Hilfsmuskeln treten nicht in Wirkung bei 
angestrengter Körperbewegung ohne mechanische oder dynamische At- 
mungsstörung. Die elastische Nachwirkung wird dann eine unvoll- 
kommene — wenn wir sie beim normal-exspiratorischen Volumen voll- 
kommen nennen. Nimmt die Atemfrequenz außerdem zu, so ist von 
vornherein nicht zu sagen, ob die elastische Nachwirkung mehr oder 
weniger unvollkommen werden wird. Die Tiefe der Atmung und die 
Dauer jeder Einatmung nehmen dann ab, was die Nachwirkung weniger 
unvollkommen machen wird, während demgegenüber die Zahl der Deh- 
nungen zu- und die Entspannungsdauer abnimmt. Untersuchungen am 
lebenden Menschen sollen ermitteln, was überwiegt. 

Bei vertiefter Atmung infolge von Verengerung der Luftwege kann 
das Produkt von Dehnungsgrad und Dehnungsdauer sehr verschieden 
sein, je nachdem die Einatmung mehr oder weniger vertieft und ver- 
langsamt ist. Außerdem ist dabei von Bedeutung der Wert des intra- 
pulmonalen Luftdrucks während der Ausatmung: Ist die Lunge während 
der Einatmung überfüllt mit Luft, so wird die Ausatmung bei der auch 
oder nur dann bestehenden Verengerung verzögert, d.h. die elastische 
Nachwirkung länger und unvollkommener; ist hingegen während der 
Einatmung ungewöhnlich wenig Luft in die Lunge eingeströmt, so er- 
folgt die Ausatmung leichter und rascher als sonst, die elastische Nach- 
wirkung wird also gefördert. Für Einzelheiten über die Bedeutung 
verschiedener Verengerungen muß ich auf meine Studien (S. 150ff.) hin- 
weisen. 

Wir ersehen aus diesen Erörterungen, daß man streng individuali- 
sieren muß. Wir dürfen erwarten, daß durch strenges Individualisieren 
und Anwendung des oben erörterten Prinzips, daß die Dauer und die 
Unvollkommenheit der elastischen Nachwirkung vom Produkt von Deh- 
nungsdauer und Dehnungsgrad bestimmt wird, auch die nach der At- 
mungsstörung anhaltende Volumenvergrößerung der Lunge sich erklärt. 
Als Beispiel sei folgendes erwähnt: Durig fand die Vergrößerung am 
zweiten bzw. dritten Tage, Hofbauer ‚eine Zeitlang‘, Bruns und 
Seefeldt nach einigen wenigen Minuten verschwunden, während Sie- 
beck gar keine Zunahme des exspiratorischen Lungenvolumens nach- 
weisen konnte. Nun wissen wir von der Atmungstiefe (Dehnungsgrad) 
in diesen Fällen nur, daß die Atmung mehr oder weniger vertieft war, 
Wir wissen aber, daß die Dehnungsdauer in den von Durig beobach- 
teten Fällen 19 Stunden, bei Bruns und Seefeldt einige Minuten, 
bei Siebeck noch kürzer war. Bedenken wir nun, daß die unvollkom- 
mene elastische Nachwirkung sich nicht sofort, sondern erst durch Sum- 
mation bemerkbar macht — wenn nämlich nicht sehr starke Dehnung 
stattfindet, wie sie hier kaum in Betracht kommt —, so erklärt sich 
die nachdauernde Volumenvergrößerung vollkommen als unvollkommene 
elastische Nachwirkung, die mit dem Produkte von Dehnungsdauer und 
Dehnungsgrad zunimmt. 
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Wenn wir alle diese hier erwähnten Größen bei unseren Unter- 
suchungen möglichst genau in Rechnung ziehen, so werden wir die 
Entstehung von Emphysem in einigen, das Ausbleiben in anderen Fällen 
besser verstehen. Wir dürfen vor allem nicht vergessen, daß die Elasti- 
zität der elastischen Faser eine weit vollkommenere ist als die des 
Kautschuks. Wir haben gesehen, daß sich der Kautschuk nach Deh- 
nung vollkommen oder fast vollkommen erholen kann, wenn nur nicht 
das Produkt von Dehnungsdauer und Dehnungsgrad einen gewissen 
Wert erreicht hat. Dasselbe müssen wir auch für die elastische Faser 
annehmen, allein es wird dieser Schwellenwert für die elastische Faser 
höher liegen als für den Kautschuk. 

Wird dieser Wert erreicht, so bleibt das Lungenvolumen dauernd 
vergrößert und dann ist die Anlage zum Emphysem bzw. Emphysem 
selbst gegeben. Allerdings kann es viele Jahre dauern, ehe durch ganz 
unbemerkte, aber stetig wachsende Summation Emphysem auftritt. 
„Lungenübung‘“ kann sehr gut sein, man hüte sich aber vor einem 
Zuviel! Es kommt ja nur auf das Produkt von Dauer und Grad der 
Dehnung an und — wie bei allen Abnormitäten überhaupt — auf 
individuelle Verschiedenheiten der Disposition. 

Was haben wir aber unter Disposition zu Emphysem zu verstehen? 

Es wurde oben bemerkt, daß die anatomische Untersuchung zwar 
ermitteln kann, wie viele und wie dicke elastische Fasern sich im ccm 
Lungengewebe finden, jedoch nichts über die Elastizität aussagen kann. 
Das kann nur Untersuchung der Elastizität selbst. Und wie sich aus 
obigem ergibt, können wir ein gewisses Maß der Lungenelastizität 
finden in der Dauer der elastischen Nachwirkung und den Grad ihrer 
Unvollkommenheit bei gewissem Produkt von Dehnungsgrad und Deh- 
nungsdauer. 

Ich muß es dem Kliniker empfehlen und überlassen, zu versuchen, 
in dieser Weise festzustellen, was, mit Rücksicht auf ihre Elastizität, 
eine „normale“ Lunge, was Disposition zu Emphysem ist, und wann 
eine Anlage, d. h. ein erster Anfang von Emphysem, eine dauernde 
Volumenvergrößerung eintritt. Von einer Disposition wird man reden 
können, wenn eine Volumenzunahme deutlich länger nachdauert als bei 
gleichem Produkt von Dehnungsdauer und Dehnungsgrad ‚„normaliter‘ 
erwartet werden darf. 

Erst nach ausgedehnten Untersuchungen werden wir uns eine klare 
Vorstellung über das Vorkommen von Anlage und Disposition zu 
Emphysem und von geringfügigem Emphysem bilden können. 


II. Allgemeine Diagnose der Pankreas- 
erkrankungen. 


Von 
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Seit Oser in mustergültiger Weise sich über die pathognostischen 
Symptome der Pankreaserkrankungen ausgesprochen hat (1902), ist wohl 
die Klarstellung mancher bisher dunklen Fragen auf dem Gebiete der 
Physiologie und Pathologie der Pankreasdrüse erfolgt, leider herrscht 
aber, trotz mancher glücklicher Fortschritte auf dem Wege der experi- 
mentellen Pathologie, speziell bezüglich exakter und prompter Möglich- 
keit einer Diagnose für die Erkrankungen der Bauchspeicheldrüse, recht 
tiefes Dunkel. Namentlich das letzte Quinquennium, das in der Physio- 
logie und internen Klinik durch die epochemachenden Arbeiten von 
Pawlow und seiner Schule beherrscht war, hat in dieser Richtung 
gewaltiges Material aufgehäöuft. Physiologen, Internisten, Chirurgen und 
pathologische Anatomen wetteifern nunmehr allerorts, um gerade in 
diese schwierigsten Probleme der Medizin Licht zu bringen. Es ist klar, 
daß neben vielen unumstößlichen Tatsachen auch sehr viel unsichere 
und zweifelhafte Resultate zutage gefördert wurden, und nötig, bei Arbeiten, 
die diagnostisch aussichtsreiche Ergebnisse bringen, die schärfste kritische 
Sonde anzulegen, denn nichts schädigt das Ansehen einer Methode oder 
eines diagnostischen Merkmals mehr, als fakultative Unzuverlässigkeit. 

Im folgenden soll versucht werden, ein objektives Bild über neuere 
diagnostische Charakteristika der Pankreaserkrankungen zu geben, und 
es dürfte sich als zweckmäßig erweisen, an folgender Einteilung fest- 
zuhalten: Zuerst soll ein kurzer Überblick über die Physiologie der 
Pankreassekretion gegeben, dann die Symptome der Pankreaserkrankungen 
besprochen werden und endlich die funktionell diagnostischen Methoden 
einer kritischen Beurteilung unterzogen werden. Im vorhinein möge 
die Bemerkung Platz finden, daß eine vollständige Aufzählung der 
Literatur nicht möglich und auch wohl nicht im Rahmen einer knappen 
Darstellung gelegen ist, es sollen nur jene Arbeiten Erwähnung finden, 
die wichtigere Beziehungen zum Kapitel „Diagnose“ haben. 


L Physiologie der Pankreassekretion. 


Die Bauchspeicheldrüse liegt hinter dem Magen und Colon trans- 
versum, sie ist in der Regel nur wenig verschieblich und exspiratorisch 
nicht beweglich, beziehungsweise diese Eigenschaften auf den Pankreas- 
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kopf beschränkt (Hausmann). Bekanntlich verläuft die Drüse quer 
durch den oberen Anteil der Bauchhöhle, von der ersten Schlinge des 
Duodenums bis zur Milz, wobei dem Kopf des Pankreas eine tiefere 
Lage zukommt, als dem Schwanz, der nach links oben gerichtet ist 
(Körte). Das Pankreas ist vom hinteren Bauchfellblatt überzogen und 
steht in engster Nachbarschaft zu den großen Gefäßen, die zwischen 
ihm und der Wirbelsäule gelagert sind. Die an der Wirbelsäule be- 
stimmte Lage der Drüse dürfte durch die Punkte 12. Brustwirbel und 
3. Lendenwirbel als äußerste Grenzen fixiert werden. Der gewöhnliche 
Sitz ist wohl vor dem 1. und 2. Lendenwirbel anzunehmen. Nach 
Henle ist seine Länge etwa 15—21cm, sein Gewicht 60—70 g. Grob 
anatomisch kann man eine Einteilung in Kopf, Hals, Körper und Schwanz, 
von rechts nach links gerechnet, annehmen. In einer Furche des Kopfes, 
oder den Kopf durchbohrend, liegt der Ductus choledochus, ein wich- 
tiger Umstand für die Diagnose der Pankreaserkrankungen (Büngner). 
Auf die Aufzählung und Beschreibung der Blut- und Lymphgefäße des 
Pankreas kann füglich hier verzichtet werden. Die beiden (beim Menschen) 
bekannten Ausführungsgänge: Der Wirsungsche und Santorinische 
Gang kommunizieren gewöhnlich miteinander und münden meist getrennt, 
der erstere gemeinsam mit dem Ductus choledochus an der Papille, 
letzterer etwa 2cm höher. Von seltenen Anomalien der Lage sei die 
ringförmige Umklammerung des Zwölffingerdarms durch den Kopf des 
Pankreas erwähnt, weil sie gelegentlich für die Diagnose bedeutungs- 
voll werden kann. Mit dem Zentralnervensystem ist das Pankreas 
durch zwei Wege verbunden: durch die Vagus- und Sympathicus- 
fasern (Wertheimer und Lepage, Frank und Hallion). Diese 
Nerven führen Fasern zu den Gefäßen des Pankreas, aber auch zu 
den Drüsenzellen. Nach Pawlow führt der Vagus sowohl hemmende 
als fördernde, der Sympathicus vorwiegend hemmende Fasern zur Drüse. 
Auch von der Medulla oblongata gelangt nach Haidenhein die An- 
regung der Sekretion zur Drüse, Pawlow war imstande, ebenso wie 
beim Magen, auch hier psychische Erregung der Sinnesorgane als Reiz 
für die Pankreassekretion festzustellen. Interessant ist, daß neuere 
Forschungen gezeigt haben, daß wir bei der Pankreasdrüse zwei Arten 
der Sekretion unterscheiden müssen. Erstens die sogenannte innere 
Sekretion, zweitens die äußere Sekretion. Die innere Sekretion, 
welche auf dem Blut- oder Lymphwege (Biedel und Offer) erfolgen 
dürfte — Genaues weiß man darüber noch nicht — dient der land- 
läufigen Ansicht nach dazu, den im Blut zirkulierenden Traubenzucker 
zu zerstören. Dafür sprechen neben den klassischen Untersuchungen 
von Mering und Minkowski betrefis der Folgen einer Pankreasexstir- 
pation, die in neuerer Zeit angestellten höchst wichtigen Versuche mit 
parabiotischen Tieren. Forschbach ist es gelungen, Hunde durch Ver- 
nähung der Haut und Muskulatur nach Anfrischung oder durch Ver- 
bindung beider Peritonealhöhlen dauernd miteinander so zu vereinigen, 
daß die Blut- und Lymphzirkulation von einem Tier zum anderen ging. 
Wurde nun bei einem dieser pariabiotischen Tiere die Bauchspeichel- 


38 Karl Glaeßner: 


drüse entfernt, so kam es viel später zu den Erscheinungen des Pankreas- 
diabetes, als wenn es sich um ein normales Tier gehandelt hätte. Es 
hat also die Kommunikation mit dem zweiten intakten Tier die Ent- 
stehung des Diabetes hintangehalten, bzw. verzögert, so daß man wohl 
annehmen muß, daß sich eine schützende Substanz von dem intakten 
Tiere zum kranken Tier hin ergossen hat, die die Fähigkeit hatte, den 
im kranken Tier übermäßig angehäuften Blutzucker zu zerstören. Ob 
es sich tatsächlich um ein wirkliches Sekret im Sinne anderer Sekrete 
handelt, oder ob das Vorhandensein eines normalen Pankreas bloß den 
Reiz abgibt für andere Organe, z. B. die Leber, um eine Zerstörung 
des Zuckers zu bewerkstelligen, muß dahingestellt bleiben. 

Die äußere Sekretion des Pankreas wird durch verschiedene 
Momente begünstigt. Pawlow und seine Schüler stehen auf dem 
Standpunkte, daß die Salzsäure des Magensaftes reflektorisch die Se- 
kretion anrege, ein Experiment, das später auch durch Beobachtungen 
am Menschen (Glacßner, Wohlgemuth, Glaeßner und Popper) be- 
stätigt worden ist. Dagegen nehmen bekanntlich Bayliß und Starling 
an, daß die Pankreassekretion auf dem Wege der Blutbahn durch eine 
Substanz angeregt werde, die im Dünndarm in inaktiver Form als 
Prosekretin vorhanden sei und durch die Salzsäure, die aus dem 
Magen in den Dünndarm gelangt und in die Schleimhaut diffundiert, 
aktiviert werde, um dann als Sekretin zur Bauchspeicheldrüse geführt 
zu werden und dort seine anregende, Sekretion befördernde Wirkung zu 
entfalten. Ohne auf die Wirkungsweise des Sekretins und seine Eigen- 
schaften näher einzugehen, sei nur erwähnt, daß tatsächlich Extrakte 
von Dünndarmschleimhaut nach Aktivierung mit Salzsäure und nach- 
träglicher Neutralisation imstande sind, subcutan Tieren beigebracht, 
eine energische Anregung der Pankreassekretion hervorzurufen; ob das 
normaliter auch der Fall ist, kann vorläufig nicht entschieden werden. 
An der Tatsache, daß die Salzsäure des Magens ein kräftiger Erreger 
der Pankreassaftsekretion ist, muß jedenfalls festgehalten werden, ob 
nun diese Erregung auf dem Wege des Reflexes oder über ein intra- 
celluläres Agens hinweggeht, ist für den Effekt gleichgültig. 

Experimente am Tier und Menschen haben nun gezeigt, daß die 
Saftmenge, die sich in den Darm ergießt, beträchtlichen Schwankungen 
unterliegt. Beim Menschen dürfte ihre Menge nach dem einzigen Fall 
normaler Pankreassekretion, den ich zu beobachten Gelegenheit hatte, 
zirka 600—800 ccm betragen. Bickel hat in einer seiner Arbeiten die 
Sekretion in dem eben erwähnten Fall als pathologisch bezeichnet. 
Doch geht aus seinen Ausführungen hervor, daß er meine Publikation 
nicht genügend achtsam gelesen hat. Er spricht z. B. von einer Pan- 
kreasfistel, an der ich meine Untersuchungen ausgeführt haben soll, 
während deutlich genug in der oben zitierten Arbeit bemerkt ist, 
daß es sich um die Sondierung des normalen Ductus Wirsungianus ge- 
handelt hat, bei einem Falle, der nach einer Gallenblasenoperation unter- 
sucht wurde. Ein Hauptunterschied zwischen der Sekretion beim 
Menschen und Hund besteht darin, daß beim ersteren die Pankreas- 
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sekretion dauernd vor sich geht, während der Hund periodenweise 
Saft absondert und stundenweise mit der Sekretion aussetzt. Auch die 
von der Pawlowschen Schule mit großer Sorgfalt festgestellte Abhängig- 
keit der Saftmengen von der Art der Nahrung scheint für den Menschen 
nach neueren Untersuchungen nicht ohne weiteres gültig zu sein. Pawlow 
und seine Schüler Boldyrew und Sawitsch konnten beim Tier zeigen, 
daß Kohlehydratzufuhr einen reichlichen, relativ fermentarmen, wenig 
konzentrierten, Eiweißkörper einen konzentrierteren und ferment- 
reicheren, Fette einen sehr konzentrierten, fermentreichen und spärlichen 
Pankreassaftfluß hervorrufen. Spätere Untersuchungen am Menschen 
(Wohlgemut) schienen diese Anschauungen zu bestätigen, andere 
Autoren aber (Glaeßner und Popper, Popielski, Bickel usw.) 
waren nicht in der Lage, beim Menschen diese Gesetzmäßigkeit zu 
konstatieren. Interessant ist die Beobachtung, daß Adrenalin in kleinen 
Dosen die Sekretion unbeeinflußt läßt, in größeren dieselbe hemmt 
(Benedicenti, Glaeßner und Pick). Atropin ruft in kleinen Dosen 
Hemmung der Sekretion hervor (Glaeßner und Popper). Große Dosen 
sollen nach Modrakowski beim Hunde die Sekretion steigern. 

Der menschliche Pankreassaft ist eine farblose, stark alkalische 
Flüssigkeit von niedrigem spezifischen Gewicht (1009). Die Alkalescenz 
des Saftes entspricht interessanterweise der Acidität des Magensaftes, 
so daß im Anfangsteile des Dünndarms eine vollständige Neutralisation 
des Magensaftes stattfindet. Das ist für die Öffnung des Pylorus von 
großer Wichtigkeit; bekanntlich schließt sich der Pylorus, sobald saure 
Reaktion im Duodenum herrscht und öffnet sich wieder, sobald die 
Säure abgestumpft ist. Es steht also Pankreassaft, Salzsäure und 
muskulärer Pylorusverschluß in innigen Wechselbeziehungen. 

1. Der Pankreassaft, der sehr arm an Eiweißkörpern ist, enthält nun 
eine Reihe sehr wichtiger Fermente. Erstens das Trypsin. Das 
Trypsin oder eiweißspaltende Ferment kommt, wie Untersuchungen 
der Pawlowschen Schule am Tiere und meine Untersuchungen am 
Menschen gezeigt haben (Glaeßner, Hamburger und Hekma, Dele- 
zenne), nicht als fertiges Ferment in der Drüse oder im Pankreas- 
sekrete vor, sondern wird erst durch ein in der Darmwand bzw. im 
Darmsaft vorhandenes Agens, die sog. Enterokinase, aus seiner Vor- 
stufe, dem Protrypsin in die wirksame Modifikation übergeführt. Wir 
sehen also auch hier innige Wechselbeziehungen zwischen Darm und 
Bauchspeicheldrüse, die auch für die klinischen Ergebnisse eine große 
Bedeutung besitzen. Wir können sagen: Ohne Pankreas gibt es kein 
Protrypsin, ohne Darm kein Trypsin. Das Trypsin ist imstande, 
native Eiweißkörper bei alkalischer Reaktion in ihre Spaltungsprodukte 
zu zerlegen. Wie weit physiologischerweise der Abbau im Darmkanal 
vor sich geht, ist nicht genau bekannt. Frühere Untersuchungen haben 
angenommen (Kutscher und Seemann), daß der Abbau bis zu den 
Aminosäuren erfolgt; durch diesen Nachweis war es erklärt, daß niemals 
höherstehende Spaltungsprodukte des Eiweißes, wie Albumosen und 
Peptone, jenseits des Darms im Blute in größerer Menge nachgewiesen 
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werden konnten. Allein durch die Entdeckung Cohnheims, daß im 
Darm des Menschen und der Tiere ein zweites Ferment, das sog. Erepsin, 
nachweisbar sei, das die Fähigkeit habe, Albumosen und Peptone in 
kurzer Zeit in die Endprodukte der Verdauung zu überführen und das 
sich dadurch vom Trypsin unterscheide, daß es erstens native Eiweiß- 
körper nicht angreife, zweitens nur auf Peptone und Albumosen spaltend 
einwirke, haben die Bedeutung des Trypsins für die vollständige Auf- 
spaltung der Eiweißkörper im Darm herabgesetzt. Allerdings erhielt 
die Cohnheimsche Theorie einen Stoß durch Feststellungen anderer 
Autoren, namentlich Vernons, der zeigen konnte, daß das hypothetische 
Erepsin ein im ganzen Körper verbreitetes, Albumosen spaltendes 
Ferment sei. Bestehen die Anschauungen Cohnheims zu Recht, dann 
wären auch die interessanten Befunde von Rosenberg, Sandmeyer 
und Brugsch hinreichend erklärt. Diese Autoren konnten nämlich fest- 
stellen, daß die Eiweißverdauung im Darme nach Unterbindung der 
Ausführungsgänge des Pankreas in der ersten Zeit kaum oder nur wenig 
leide. Erst später, wenn die Drüse atrophiert, käme es zu beträcht- 
lichen Resorptionsstörungen. Sandmeyer fand, daß Exstirpation 
einer Pankreasdrüse, deren Ausführungsgang schon vorher unterbunden 
worden war, nun mit einem Male schwere Resorptionsstörungen zur Folge 
hat. Während die erstgenannten Autoren der Ansicht waren, daß die 
relativ gute Eiweißverdauung nach Gangunterbindung darauf zurückzu- 
führen sei, daß das Trypsin auf dem Umwege über das Blut in den 
Darm ausgeschieden werde und dort seine Wirkung entfalten könne, 
war man nach der Cohnheimschen Mitteilung eher geneigt, anzunehmen, 
daß beim Fehlen des Trypsins, das sich auch niemals im Darmkanal 
solcher Tiere vorfand, das Erepsin vikariierend für das Trypsin ein- 
träte. Diese Auffassung vertreten vor allem Frank und Schitten- 
helm in ihren wichtigen Untersuchungen bezüglich des Vorkommens 
von Erepsin in den Faeces. Sie konnten zeigen, daß beim Hunde selbst 
nach Totalexstirpation des Pankreas sich Erepsin in den Faeces nach- 
weisen lasse. In den normalen Faeces soll nach diesen Autoren Tryp- 
sin nur in Spuren, dagegen Krepsin in größeren Mengen vorkommen. 
Dabei scheint mir aber ein Faktor nicht genügend berücksichtigt, näm- 
lich das Vorkommen von Colifermenten iin den Faecesextrakten. 
Coli vermag ereptische Wirkungen auszuüben und auch seine proteoly- 
tischen Fermente. Es ist dies ein Punkt, der bezüglich der Frank- 
Schittenhelmschen Resultate sicherlich zur Nachprüfung aufmuntert 
(Glaeßner und Stauber). Das Vorkommen von Erepsin im Meconium, 
das Schittenhelm und Frank mit Hilfe der Caseinmethode nachwiesen, 
bedarf der Nachuntersuchung mit Zugrundelegung der Cohnheimschen 
Untersuchungstechnik. 

Dafür sprach ferner ein Befund Cohnheims, der zeigte, daß 
14 Tage nach Pankreasexstirpation beim Hunde Erepsin im Darme 
sich vorfand. Ganz neue Untersuchungen, die ich im Verein mit Frl. 
Dr. Stauber ausführen konnte, lassen auch eine andere Möglichkeit 
der Deutung dieser komplizierten Verhältnisse zu. Wir konnten nach- 
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weisen, daß erstens Blutserum die Eiweiß spaltende Komponente des 
Trypsin hemmt, die Albumosen spaltende dagegen intakt läßt, daß 
man also durch Hinzufügung von Blutserum Trypsin und Erepsin 
trennen könne; wir konnten weiter zeigen, daß auch im Trypsin eine 
ereptisch wirkende Komponente vorhanden sei, wir konnten ferner den 
Nachweis führen, daß nach Pankreasgangunterbindung der Erepsin- 
gehalt des Blutes ansteigt und daß kurze Zeit nach der Gangunterbindung 
auch eine Vermehrung des Erepsins im Darm zu konstatieren ist; 
endlich, und das erscheint uns das Wichtigste, vermochten wir beim 
Kaninchen, das nur einen Ausführungsgang hat, den Nachweis zu führen, 
daß nach Unterbindung des Ganges und Injektion von Paraffinum 
liquidum nach längerer Zeit, wenn totale Atrophie der Drüse eingetreten 
und das Tier auch diabetisch geworden war, daß dann das Erepsin 
im Darmkanal nicht mehr nachgewiesen werden konnte. Wir . haben 
also folgende Möglichkeiten ins Auge genommen: Es könnte bei der 
Unterbindung der Pankreasausführungsgänge zu einer Resorption des 
Trypsins ins Blut kommen, durch das Blutserum könnte die Eiweiß 
spaltende Komponente des Ferments zerstört und nur die ereptische 
Komponente erhalten werden, welche dann durch die Darmdrüsen zur 
Ausscheidung gelangt und hier ereptisch wirken und vikariierend für 
das Trypsin eintreten könnte. Dauernder Mangel des Pankreas ver- 
hindert sonach auch Erepsinbildung und so erklären sich unserer An- 
sicht nach ungezwungen die vorhin erwähnten wichtigen Befunde der 
relativ guten Eiweißausnützung bei Pankreasgangunterbindung, welche 
erst nach Exstirpation oder völliger Atrophie der Drüsensubstanz 
schweren Resorptionsstörungen Platz macht. Man könnte unter diesem 
Gesichtswinkel der Bauchspeicheldrüse eine neue Funktion zu- 
schreiben, nämlich die eines Regulators der Eiweißverdauung im 
Dünndarm. 

2. Das zweite Pankreasferment oder die Diastase vermag Stärke 
in Maltose überzuführen. Die Maltose wird durch ein im Darm wahr- 
scheinlich in den Lieberkühnschen Drüsen vorhandenes Ferment, das 
Invertin, in Traubenzucker transformiert, Gegen Disaccharide ist das 
diastatische Ferment wirkungslos, diese werden erst durch das Invertin 
in Dextrose verwandelt. Gegen ein Disaccharid ist auch das Invertin 
ohne Wirkung, nämlich gegen den Milchzucker. Für diesen existiert 
bei säugenden Tieren und Menschen ein eigenes invertierendes Ferment, 
das als Lactase von Weinland beschrieben wurde. Die Wirkung der 
Diastase ist eine ungeheuer energische. Schon nach wenigen Minuten 
wird aus Stärke bzw. Dextrinen Zucker gebildet. Neuere Untersuchun- 
gen über die Umschichtung der Speisen im Magen (Grützner) haben 
gezeigt, daß die Stärkeverdauung des Ptyalins auch im Mageninnern, 
im Kern der Speisemassen ungestört vor sich gehen können, während an 
den der Schleimhaut des Magens zugewendeten Partien der Speisen 
schon saure Reaktion herrscht. So gelangt bereits dextrinierte Stärke 
in den Darm und das diastatische Ferment hat um so leichtere Arbeit 
bei der Überführung in Zucker zu leisten. Tryptische und diastatische 
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Fermente kommen gelegentlich auch in anderen Körperflüssigkeiten vor. 
sind also nicht spezifisch für die Diagnose Pankreassaft. 

3. Ein Ferment, das nur im Pankreassaft zu finden ist, ist das 
fettspaltende Ferment oder die Lipase. Die Pankreaslipase führt 
Neutralfett in Fettsäuren und Glycerin über, beides Substanzen, die 
wasserlöslich sind und durch diesen Vorgang leicht sowohl in die Lymph- 
wege, als auch in die Blutbahn (Pfortader) resorbiert werden können. 
Die Wirkung des fettspaltenden Fermentes wird durch Galle- und Darm- 
saft, namentlich durch erstere, stark gefördert. Schon Schepowalni- 
kow hatte den günstigen Einfluß der Galle auf die Fettspaltung kon- 
statieren können. Ich konnte durch Gallenzusatz eine zwei- bis dreimal 
stärkere Fettspaltung nachweisen, v. Fürth und Schütz gelang es, in 
den gallensauren Salzen die Ursache der Fettspaltungsbeschleunigung zu 
finden; durch Zusatz von gallensauren Salzen gelang es ihnen, die 
Lipasenwirkungen auf das Fünfzehnfache zu steigern. 

4. Neben diesen drei wichtigen Fermenten gibt es noch eine Reihe 
anderer bedeutungsvoller Agentien in Pankreassaft. Zunächst sei auf 
das Labferment hingewiesen, das schon Roberts im Pankreas nach- 
gewiesen hat. Spätere Untersuchungen, namentlich von Sawitsch, 
zeigten, daß beim Hunde eine Vorstufe dieses Fermentes im Saft ent- 
halten sei, die durch Enterokinase in das wirksame milchkoagulierende 
Agens übergeführt werde. Diese Beobachtungen am Tiere konnte Wohl- 
gemuth auch für den menschlichen Pankreassaft bestätigen. Das Vor- 
handensein von Labferment im Pankreas hat zu einer prinzipiellen Frage- 
stellung geführt. Bekanntlich haben Pawlow und Parastschuk ge- 
zeigt, daß die Labwirkung eine Eigenschaft eines jeden proteolytischen 
Fermentes sei, sich also für eine Identität von Pepsin bzw. Trypsin 
und Labferment ausgesprochen, eine Auffassung, die namentlich von 
Hamarsten energisch bekämpft wird. Wir (Glaeßner und Popper) 
haben seinerzeit in einem Fall von menschlichem Pankreasfistelsekret 
Labferment nicht nachweisen können. Wohlgemuth der die Freund- 
lichkeit hatte, das ihm übersandte Sekret auf das Proferment zu prüfen, 
konnte die Anwesenheit desselben in Spuren feststellen. Sollte sich 
herausstellen, daß die Labwirkung nicht konsequent mit der Trypsin- 
wirkung einhergeht, so wäre diese Streitfrage zugunsten Hamarstens ent- 
schieden. 

5. Ein weiteres hoch bedeutsames Agens im Pankreassaft ist das 
zuerst von Delezenne und Friedemann beobachtete Hämolysin, das 
später von Wohlgemuth auch beim Menschen aufgefunden wurde. 
Dieses Hämolysin ist ein sogenanntes Autohämolysin, d. h. es ist 
imstande, arteigene rote Blutkörperchen aufzulösen. Seine pathologische 
Bedeutung ist noch nicht genügend studiert; zweifellos kommt ihm für 
gewisse Pankreaserkrankungen eine große Wichtigkeit zu, ich erwähne 
nur die Pigmentationsanomalien, die Anämie und Kachexie bei einer 
Anzahl von Pankreaserkrankungen. 

6. Eine hervorragende Bedeutung hat auch ein im Pankreassaft 
vorkommendes Toxin, das namentlich von von Bergmann beschrieben 
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worden ist; uns gelang es durch Injektionen von Pankreassaft, die 
intraperitoneal ausgeführt wurden, in wenigen Stunden den Tod der 
Versuchstiere herbeizuführen. Bei der Sektion fanden sich außer einigen 
oberflächlichen Blutaustritten im Bauchfell keine pathologischen Ver- 
änderungen. Sicher spielt dieses Toxin bei einer Reihe von Pankreas- 
affektionen eine große Rolle; ich erwähne nur die Pankreasapoplexie, 
die Pankreasnekrose u. a. 


Il. Die Symptome der Pankreaserkrankungen. 


Die Symptome der Pankreaserkrankungen kann man einteilen: 
a) in allgemeine Symptome, 
b) in Ausfallserscheinungen. 


a) Allgemeine Symptome. 


Es ist schwer, bei so mannigfaltigen Affektionen, wie sie das 
Pankreas betreffen können, allgemeingültige Erscheinungen, die der 
Diagnose förderlich sind, aufzustellen, und es im wesentlichen Sache 
der klinischen Erfahrung, Allgemeinsymptome auf dieses Organ zu be- 
ziehen. Im folgenden sollen nur jene Symptome angeführt werden, die 
den meisten Erkrankungen dieses Organs zukommen und mehr oder 
weniger für dieselben charakteristisch sind. 

Betrachten wir zunächst die subjektiven Symptome einer Pan- 
kreaserkrankung, so ist leider in dieser Richtung wenig Charakteristisches 
zu nennen. Aus der ausgezeichneten und umfassenden Darstellung der 
Pankreaserkrankungen, wie sie uns in den letzten Jahren von Oser, 
Opie und Körte gegeben worden ist, geht hervor, daß es zwei Zeichen 
sind, die subjektiv den Verdacht auf eine Pankreaserkrankung aufkom- 
men lassen, nämlich: Schmerz und dyspeptische Beschwerden. 

Der Pankreasschmerz kennzeichnet sich in mehreren Formen. 
Es kann ein dauernder, ununterbrochener, mehr oder weniger heftiger 
Schmerz sein, der am besten als Sympathicusschmerz bezeichnet wird 
und durch Druck oder Entzündung des Plexus solaris und des Ganglion 
semilunare zustande kommt. Gewisse Pankreaskrankheiten gehen regel- 
mäßig mit dauernden Plexusschmerzen einher. Es seien erwähnt die 
Pankreatitis acuta und Pankreatitis chronica (Dörfler). Aber auch 
andere Pankreaserkrankungen zeigen dieses Symptom. Vor allem die 
Pankreascysten, die Pankreascarcinome. Namentlich bei dem Krebs 
des Pankreaskörpers, der dem Plexus aufliegt, scheinen die Schmerzen 
im Vordergrunde des Krankheitsbildes zu stehen (Chauffard). Bei 
Pankreascysten ist der Schmerz entweder ein Anfangssymptom oder 
bedingt durch übermäßige Ausbreitung der Cyste. Am häufigsten treten 
Schmerzen bei Pankreascysten auf, wenn dieselben mit Steinbildung kom- 
pliziert sind (Lazarus). Daß Abscesse des Pankreas, Embolie der 
Pankreasgefässe mit Schmerzgefühl einhergehen, ist selbstverständlich. 

Eine andere Art von Schmerzen ist jedoch für eine Anzahl von 
Pankreaserkrankungen charakteristisch, das sind die sogenannten Pan- 
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kreaskoliken. Diese stellen einen kolikartigen, periodisch wiederkeh- 
renden, anfallsweisen Schmerz dar, der in der Höhe des Pankreas, d.h. 
in der Gegend des neunten bis zwölften Brustwirbels, lokalisiert ist und 
teils ins Kreuz, teils gegen den Bauch zu ausstrahlt. Die Pankreas- 
koliken können, ähnlich wie Koliken anderer Organe, zu unerträglichen 
Schmerzen führen, werden häufig sowohl vom Patienten als auch vom 
behandelnden Arzt falsch lokalisiert und für Koliken anderer Organe 
(Nierenkoliken, Gallensteinkoliken, Darmkoliken) gehalten. Die richtige 
Deutung der Pankreaskoliken findet sich häufig erst durch die Autopsie. 
Am häufigsten treten Pankreaskoliken bei Pankreatitis und bei Pankreas- 
steinen auf, sie sind gewöhnlich das erste Symptom dieser Erkrankung. 
Oft erscheinen die Koliken als schnürende Empfindung im Epigastrium, 
die nach dem Schulterblatt und der Wirbelsäule ausstrahlt und als 
kardialgische Schmerzen beschrieben werden (Zesas). Die Ursache der 
Pankreaskoliken scheint ähnlich wie bei den Gallensteinkoliken zweierlei 
Natur zu sein: einmal ist es die Sekretstauung, die den Schmerz aus- 
löst, andererseits ist es die Irritation der Schleimhaut des Ausführungs- 
ganges durch das Konkrement, die den mitunter unerträglichen Kolik- 
schmerz verursacht. Das periodische, intermittierende Auftreten der 
Koliken erklärt sich ungezwungen durch das zeitweise Freiwerden der 
Passage der Pankreasgänge, welchem Zustand wieder eine vollständige 
Obstruktion des Ausführungskanales folgt. Im späteren Verlauf der 
Lithiasis pancreatis treten naturgemäß die Pankreaskoliken seltener auf, 
weil die Drüse meist der Atrophie anheimfällt und von einer Sekret- 
stauung dann nicht mehr die Rede sein kann. 

Bei Pankreasblutungen, Pankreasnekrose sind auch Schmerzen im 
Vordergrunde des Krankheitsbildes, allein diese Schmerzen haben absolut 
nichts Charakteristisches, sie entsprechen vollständig den Schmerzen, 
wie sie einer akuten Peritonitis oder einem Volvulus des Darms 
oder einem akuten Ileus zukommen. Naturgemäß ist es sehr schwer, 
aus dieser Art Schmerzen etwas für die Diagnose Brauchbares heraus- 
zufinden. Manchmal sind indes auch bei Pankreasnekrose jäh einsetzende, 
kolikartige Schmerzen im Epigastrium beobachtet worden (Böhm und 
Bunge). 

Die dyspeptischen Beschwerden bei Pankreasaffektionen haben nur 
wenig präzise Anhaltspunkte. Im allgemeinen sind es Übelkeit, Appetit- 
losigkeit, Ekel gegen Fleischspeisen, Völle, Auftreibung des Leibes, Auf- 
stoßen, die bei diesen Affektionen beobachtet werden (Seefisch). 

Wichtiger sind die objektiven Symptome der Pankreaskrankheit. 
Eines der sichersten objektiven Zeichen einer Pankreasaffektion bildet 
das Vorhandensein, bzw. der Nachweis einer palpablen Geschwulst 
oder Resistenz. Leider ist dieser Nachweis nur bei bestimmten Er- 
krankungen dieser Drüse zu führen. Bei einer normalen, sehr mageren 
Person kann gelegentlich die Bauchspeicheldrüse tastbar sein, bei chro- 
nisch indurativer Pankreatitis ist die Palpation des Organes möglich 
(Schmieden). Sehr schwierig gestaltet sich die Diagnose bei einer 
cystischen Geschwulst im Unterleib als Pankreascyste. Eine große An- 
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zahl anderer Organcysten kann damit verwechselt werden und die wieder- 
holt vorgeschlagene und ausgeführte Probepunktion führt in ca. 30 Proz. 
der Fälle zu so unangenehmen Nebenerscheinungen, daß man davon 
wohl wird absehen müssen (Honigmann). Im allgemeinen wird eine 
hinter dem Magen und Quercolon gelegene fluktuierende, häufig beweg- 
liche Geschwulst, die ein sprungweises Wachstum und periodisches Ver- 
schwinden gelegentlich zeigt, zur Diagnose Pankreascyste führen können 
(Lazarus). 

Allein es sind Fälle bekannt, bei denen Hydronephrosen genau 
den gleichen Sitz hatten und zu Täuschungen führen konnten, anderer- 
seits Fälle, bei denen Pankreascysten rechts unterhalb der Leber liegend 
den Eindruck einer Nieren- oder Ovarialcyste machten (A. Neumann, 
Malcolm). Vielleicht wird in manchen Fällen das Gussenbauersche 
Zeichen: gleichzeitige Aufblähung von Colon und Magen, die jeden den 
Pankreas angehörenden Tumor zwischen sich fassen, gute Dienste leisten 
(Keitler). 

Auch bei akuter Pankreatitis kann es zu lokaler Tumorbildung 
kommen (Lafausse). Bei syphilitischen Affektionen hat Trinkler 
Resistenz oder Geschwulst links von der Mittellinie des Abdomen an- 
gegeben. Am häufigsten erscheinen Tumoren des Pankreas beim Vor- 
handensein einer Neubildung in diesem Organ. Schupfer erwähnt, 
daß in drei Viertel aller Fälle von Carcinoma des Pankreas der Tumor 
tastbar war. Da es sich meist um Carcinome des Pankreaskopfes han- 
delt und dieser, wie aus dem anatomischen Situs hervorgeht, von dem 
Ductus choledochus durchbohrt wird (Glauming), so werden Tumoren 
des Pankreaskopfes sehr häufig mit Magen- und Gallenblasen-Neubil- 
dungen verwechselt. Arnsberger erwähnt das sog. Courvoisiersche 
Symptom, das darin besteht, daß bei Gallenstauung infolge von Kom- 
pression des Ductus choledochus die Gallenwege ausgedehnt und ge- 
spannt sind, während bei Steinverschluß des Gallenganges die Gallenblase 
in der Regel geschrumpft ist. Dieses Zeichen könnte gelegentlich dif- 
ferentialdiagnostisch von Wert sein. 

Ein wichtiges objektives Symptom der Pankreaserkrankungen ist 
das Auftreten von Ikterus. Dieser kommt fast ausschließlich durch 
Kompression des Ductus choledochus zustande. Alle Erkrankungen des 
Pankreas, die mit einer Vergrößerung des Pankreaskopfes oder Ver- 
mehrung des Bindegewebes in demselben einhergehen, können Ikterus 
hervorrufen. Der Ikterus kann entweder das Krankheitsbild einleiten 
oder er kann ein Zeichen fortgeschrittener Pankreaserkrankung dar- 
stellen. So können Pankreascysten durch Verwachsungen eine Kom- 
pression des Ductus choledochus erzeugen (Lazarus), so können Fälle 
von Pankresatitis acuta und Pankreatitis chronica rein mechanisch den 
Gallengang komprimieren. Es können Pankreassteine durch Druck auf 
den benachbarten Ductus choledochus Ikterus hervorrufen, es können 
endlich, wie schon erwähnt, maligne Neubildungen, namentlich wenn 
sie im Kopf sitzen, Gallenstauung bewirken, und bei den syphilitischen 
Pankreasaffektionen ist Ikterus durch Kompression des Gallenganges 
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die Regel. Aber nicht nur durch Kompression, auch auf anderem Wege 
kommt gelegentlich bei Pankreaserkrankungen Ikterus zustande. Vor 
allem ist Pankreaserkrankung und Cholelithiasis sehr häufig kombiniert 
(Robson). Ferner kommt es durch Fortschreiten der Entzündung des 
Pankreasganges auf den Gallengang nicht selten zur Fortleitung der Ent- 
zündung und umgekehrt (Quenue und Duval, Heß). Namentlich 
bei chronischer Pankreatitis ist dies der Fall; die Schleimhaut des Ductus 
pancreaticus nimmt an den Entzündungsprozessen der Leber teil, bei 
Retention der Galle kommt es stets zur Retention des Pankreassaftes 
(Borri). | 

Interessant ist ein anderes objektives Pankreassymptom, es sind das 
eigentümliche Pigmentanomalien der Haut, wie sie vielfach bei malig- 
nen, aber auch bei benignen Pankreaserkrankungen beobachtet werden. 
Die Haut hat ein eigentümliches, schiefergraubraunes Aussehen, das manch- 
mal bis zur Bronzefärbung ausgebildet ist, Diese Bronzefärbung der 
Haut stellt sich meist bei chronischen Pankreasaffektionen ein und geht 
mit schwerer Anämie einher, sie ist namentlich auf den Streckseiten 
der Gelenke in den Furchen deutlich sichtbar. Die Ursache der eigen- 
tümlichen Bronzefärbung ist unbekannt, manche Autoren führen die- 
selbe auf eine Reizung des Sympathicus, beziehungsweise des chrom- 
affinen Systems — dauernden Druck auf den Plexus solaris — zurück. 
Mayer beschreibt schiefergraue Verfärbung, insbesondere der Gesichts- 
haut bei intakten Nebennieren bei einem Falle von Pankreaskrebs, ein 
Beweis, daß die Nebennieren als solche mit der Bronzefärbung bei 
Pankreaserkrankungen nichts zu tun haben. Im übrigen muß aber zu- 
gegeben werden, daß man das ganze chromaffine System berücksichtigen 
muß, wie dies auch Wiesel hervorhebt, und daß lediglich die Unter- 
suchung der Nebennieren nichts beweist. Ähnliche Beobachtungen 
konnte Tschierschewitz bei einem Fall von chronischer Pankreatitis 
erheben. 

Ein bedeutsames Zeichen für das Bestehen einer Pankreaserkran- 
kung ist das schon von den alten Autoren beschriebene Symptom: Die 
Salivation, Speichelfluß. Diese kommt bei vielen chronischen, mit 
Verringerung des Pankreassekretes einhergehenden Pankreaserkrankungen 
vor: bei Lithiasis pancreatis, Cirrhosis pancreatis und Atrophia pancreatis. 
Vielleicht ist das Auftreten der Mundspeichelsekretion ein vikariieren- 
des Eintreten der Speicheldrüsen für die außer Funktion gesetzte Pankreas- 
drüse, zumal wenn man bedenkt, daß diese Drüse ca. 800 cem Wasser 
täglich produziert und in den Darm ausscheidet, es muß der Ausfall 
oder eine Verminderung des Sekrets durch Überproduktion anderer 
Drüsen gedeckt werden; es ist dies somit ein rein kompensatorischer 
Vorgang, der manchmal die Stellung einer Diagnose auf Pankreaserkran- 
kung ermöglichen könnte, Jedenfalls sollte das Vorkommen von über- 
mäßiger Speichelsekretion die Aufmerksamkeit auf Pankreasverände- 
rungen lenken (Cipriani). | 

Die anderen objektiven Symptome sind zu allgemein, um für die 
Diagnose ernstlich in Betracht zu kommen, dahin gehört das Er- 
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brechen, Diarrhöe und Abmagerung. Gelegentlich kann bei ik- 
terischen Patienten das Auftreten von galligem Erbrechen zur richtigen 
Diagnose führen (Böhm, Bunge, Dreesmann), besonders wenn da- 
neben Choledochusverschluß in Frage kommt. 

Diarrhöen sind bei entzündlichen Affektionen des Pankreas, aber 
auch bei Carcinomen häufig, sie wechseln gewöhnlich mit Obstipation 
ab. Wichtig für die Diagnose sind blutige Diarrhöen, die namentlich 
bei akuter Pankreatitis und Pankreasnekrose nicht selten sind, ferner 
die Diarrhöen infolge von mangelhafter Verdauung der Eiweißkörper 
und namentlich der Fette, über welche Störungen später genauer ge- 
sprochen werden soll. 

Die Abmagerung ist bei allen Pankreaserkrankungen die Regel; 
im Anfang finden zwar keine allzu großen Nahrungsverluste statt, mit 
dem Zunehmen der Pankreasaffektion wachsen aber auch die Verluste 
im Darmkanal und dadurch leidet die Nahrungsaufnahme so beträcht- 
lich, daß selbst gutartige Pankreasaffektionen bald zu hochgradiger 
Kachexie führen. Begleitet ist diese Kachexie häufig von Veränderungen 
des Blutes: Oligochromämie, Oligocythämie, Degeneration der Erythro- 
cyten (Walko). Die Ursache dieser Blutveränderungen könnte in dem 
vorhin erwähnten Hämolysin des Pankreas gesucht werden, das bei 
Sekretstauung in den Kreislauf gelangt und ‘dort als Autohämolysin 
seine deletäre Wirkung entfalten kann. 

Die im Urin vorkommenden und im Stuhl beobachteten Anomalien 
sollen gelegentlich der Besprechung der Ausfallserscheinungen zur Er- 
örterung kommen; hier möge nur die Frage der Lipurie gestreift wer- 
den, die von einigen Autoren bei Pankreaserkrankungen beobachtet 
worden sein soll. 

Auf drei Symptome möchte ich aber im folgenden speziell auf- 
merksam machen, die zwar ziemlich selten sind, aber, wenn sie auf- 
treten, eine bindende Beweiskraft für bestimmte Pankreasaffektionen be- 
sitzen. Da ist zu nennen erstens: das Vorkommen von Pankreas- 
steinen in den Faeces, ein sehr seltenes Ereignis. Pankreassteine, deren 
Bildung nach Ansicht der meisten Autoren ähnlich wie die der Gallen- 
steine auf Stauung und Infektion oder auf Kombination dieser beiden 
Faktoren bezogen wird — reine Sekretstauung führt nicht zu Stein- 
bildung, sondern erst Zersetzung des Pankreassekrets —, sind sehr 
selten. Daß sie so selten gefunden werden, liegt keineswegs in der 
übergroßen Rarität ihres Vorkommens, sondern darin, daß die Steine 
im Darmkanal leicht zerbröckelt und aufgelöst werden und so in den 
meisten Fällen mit dem Stuhle gar nicht zur Ausscheidung gelangen. 
White hat in etwa 2 Proz. aller operierten Pankreasfälle das Vor- 
handensein von Steinen feststellen können. Die Steine sind meist mul- 
tipel, sehr selten ist ein einzelnes Konkrement vorhanden; sie haben 
die Größe einer Linse bis Haselnuß, sind bröcklig, rundlich, von weiß- 
lichgrauer Farbe und bestehen aus einem organischen und einem an- 
organischen Anteil. Sie sind nie fazettiert und enthalten keinen 
Gallenfarbstoff. Organisch ist der Steinkern, der aus Epithelien, Zell- 
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trümmern, Leukocyten, Fettsäurenadeln, Schleim und hyalinen mit 
Kalksalzen imprägnierten Schollen besteht; chemisch ist im organischen 
Anteil Eiweiß, Fett, Cholesterin, Leucin, Tyrosin, Xanthin nachweisbar. 

Der anorganische Anteil Steinmantel*) besteht aus kohlensaurem 
und phosphorsaurem Kalk, phosphorsaurem Natrium, phosphorsaurem 
Magnesium, Chlornatrium und fettsaurem Kalk. Nach der Analyse 
von Lühning beim Menschen ist der 


Chlorgehalt . . . 2,32— 2,65 Proz. 


Kieselsäure . . . 482— 0,93 ,, 
Schwefelsäure . . 0,40— 0,22 ,, 
Kalium . . . . 1178-1202 ,, 
Natrium . . . . 14,07—20,20 ,, 
Phosphorsäure . 46,99—45,29 ,, 
Calcium . . . . 250—16,94 ,, 
Magnesium . . . 1,48— 0,37 ,, 


Man unterscheidet nach Johnson Wollaston zwei Arten von 
Pankreassteinen: a) im wesentlichen aus kohlensaurem Kalk und b) aus 
phosphorsaurem Kalk bestehende. 

Typus 1 enthält 72,3 Proz. phosphorsauren Kalk, 8 Proz. organische 
Substanzen. 

Typus 2 91,65 Proz. kohlensauren Kalk, 4,15 Proz. kohlensaure 
Magnesia und 3 Proz. organische Substanzen. 

Scheunert und Bergholz, die drei quantitative Analysen von 
anorganischen Pankreaskonkrementen gemacht haben, finden annähernd 
gleiche Zusammensetzung: 


Kalkgehalt CaO 


I. 52,75 Proz. 
II. 51,62 ,, 
III. 50,26 ,, 


Ein zweites häufigeres Symptom ist das Vorhandensein einer 
Pankreasfistel, aus der sich Pankreassekret entleert. Solche Fisteln 
sind namentlich in der chirurgischen Literatur in großer Anzahl be- 
schrieben; die erste sorgfältige Analyse eines Fistelsekrets verdanken 
wir Schumm, später haben Cohn und Ellinger, Wohlgemuth, 
Bickel, Kempf usw. sich um die Diagnostik des Fistelsekrets ver- 
dient gemacht. Bekanntlich hat Wohlgemuth in neuerer Zeit ange- 
geben, daß die Sekretion einer solchen Fistel sehr bedeutend von der 
Art der Nahrung beeinflußt wird, er teilte mit, daß Kohlehydrate die 
Sekretion steigern, während Fett die Sekretion herabdrücke. Eine anti- 
diabetische Diät soll nach seinen Versuchen sogar bis zum Versiegen 
der Sekretion führen (W. Schmidt). Nachuntersuchungen haben aber 


*) Der Gehalt an Kalk dürfte, wie schon Lazarus hervorhebt, die Röntgen- 
diagnose der Pankreaslithiasis auch in situ möglich machen, da die Steine meist 
im Drüsenkopf rechts vor der Wirbelsäule liegen und der hohe Kalkgehalt die 
Durchlässigkeit für Röntgenstrablen erschwert. 
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ergeben, daß dies wenigstens nicht für alle Fälle zutrifft (Bickel, 
Glaeßner und Popper, Kempf). Bekanntlich eind die Fisteln ent- 
weder traumatischen (operativen) Ursprungs, oder die Folge einer Grund- 
krankheit der Bauchspeicheldrüse, z. B. einer Cyste, eines Pankreas- 
abscesses usw. Das Fistelsekret ist in den seltendsten Fällen ganz 
normal. Manchmal enthält es aktives, meist aber inaktives Trypsin, 
so daß der Nachweis der Eiweiß verdauenden Kraft nicht gelingt; fast 
stets ist das diastatische, seltener das lipolythische Ferment nachweis- 
bar; Wert ist auf die Untersuchung des frischen Fistelsekrets zu 
legen, da bei längerem Stehen die Fermente verschwinden. Der Nach- 
weis einer Pankreasfistel mit dem charakteristischen Sekret sichert natür- 
lich die Diagnose dieser Pankreaserkrankung. 

Ein drittes Symptom, das auch auf. dem Nachweis des Bauch- 
speichels beruht, ist das recht seltene Auftreten von anfallsweisem Er- 
brechen von Pankreassaft, das bei manchen Individuen gelegentlich be- 
obachtet wird; ich selbst habe zwei derartige Fälle untersuchen können, 
auch Kuttner hat derartige Fälle mitgeteilt, gewöhnlich erfolgt ent- 
weder im nüchternen Zustand oder mehrere Stunden nach der Ver- 
dauung plötzliches schmerzloses Erbrechen einer ganz klaren, stark 
alkalisch reagierenden Flüssigkeit, die sich bei näherer Untersuchung 
als reiner Pankreassaft entpuppt; die Menge des Erbrochenen kann bis 
einen halben Liter betragen. Es handelt sich wahrscheinlich bei diesen 
Fällen um eine Hpypersekretion des Pankreassaftes, die reflektorisch 
durch Alkaliwirkung die Öffnung des Pylorus bewirkt und dann zum 
Erbrechen führt; zweifellos gibt es zahlreiche solche Fälle, die gewöhn- 
lich unter falscher Diagnose: Speichelfluß, Wasserkolik, Reichmann- 
scher MagensaftflußB usw. segeln; vielleicht sind die als Symptom der 
gastrischen Krisen bei Nervenkrankheiten (Tabes) entleerten alkalisch 
reagierenden Flüssigkeitsmassen auch unter diese Fälle zu summieren. 


b) Ausfallserscheinungen bei Pankreaserkrankungen. 


Besser verwertbar als die nur für besondere Fälle gültigen All- 
gemeinerscheinungen sind die sogenannten Ausfallssymptome bei Pankreas- 
erkrankungen, die, sei es durch funktionelle, sei es durch organische 
Störungen der Drüse bedingt sind. Die Ausfallserscheinungen beziehen 
sich entweder auf den Ausfall der inneren oder der äußeren Sekre- 
tion. Demgemäß können wir sie zweckmäßig einteilen in Ausfalls- 
erscheinungen durch Fortfall des hypothetischen inneren Sekrets und 
in Ausfallserscheinungen durch Ausfall des äußeren Sekrets. 


1. Ausfallserscheinungen durch Mangel des inneren Sekrets. 


Die wichtigste uns bekannte Ausfallserscheinung, die mit der inneren 
Sekretion in Zusammenhang steht, ist der Pankresdiabetes bzw. die Pan- 
kreasglykosurie. Es liegt nicht im Rahmen eines kurzen Referats, eingehen- 
der alle auf die Beziehungen zwischen Pankreasdrüse und Zuckeraus- 
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scheidung hinzielenden Beobachtungen und Arbeiten darzustellen, zu- 
mal dieses Kapitel bereits in diesen Ergebnissen erschöpfend behan- 
delt worden ist; es seien nur einige wenige Reminiszenzen experimentell 
klinischen Inhalts gestattet. Früher wurde hervorgehoben, daß das 
innere Sekret der Pankreasdrüse, das allerdings noch niemand gesehen 
hat, imstande ist, den Blutzucker zu zerstören ; auch dies erscheint nach 
den neuesten Untersuchungen von Lüthje nicht ausschließlich der Fall 
zu sein. Dieser Forscher exstirpiertte bei einem Hund das Pankreas 
und erhielt den Hund so lange, bis der Urin zuckerfrei geworden war; 
in diesem Stadium konnte er auch im Blute des Tieres noch Zucker nach- 
weisen, er folgert daher, daß selbst nach einer Totalexstirpation des 
Pankreas die Fähigkeit des Organismus, den Zucker zu zerstören, nicht 
völlig in Verlust geraten ist. Ferner möge auf den lange hin und her- 
wogenden Streit, der auch heute noch nicht geschlichtet ist, hin- 
gewiesen worden, der sich darum dreht, welche Rolle die sogenannten 
Langerhansschen Inseln in bezug auf die Entstehung der Glykosurie 
spielen. Es ist bekannt, daß hervorragende Forscher, wie Weichsel- 
baum und Stangel, Opie, Szobelew, Wright Joslin, Herzog, 
Pearce u.a. sich dahin ausgesprochen haben, daß diesen Zellgruppen 
eine ausschlaggebende Bedeutung für die Entstehung der Glykosurie 
zukomme; andere Autoren: Herxheimer, Reitmann, Hansemann, 
Karakaschow, Lanceraux, Laguesse und viele andere traten gegen 
die Inseltheorie auf und behaupteten, daß lediglich Parenchymverände- 
rungen der ganzen Drüse den Diabetes oder die Glykosurie verursachen. 
Einen vermittelnden Standpunkt nimmt meines Erachtens Sauerbeck 
ein, der wohl ein Kleinerwerden der Zahl der Langerhansschen Inseln 
bei Diabetikern annimmt, sie aber nie völlig vermißte. In neuerer 
Zeit scheint die Stimmung eher gegen die Bedeutung der Inseln für 
die Zuckerausscheidung zu sein. Ich erwähne die Versuche von Zunz 
und Mayer, die bei Unterbindung der Pankreasgänge Sklerose und 
Atrophie der Drüse beim Hund erzeugen konnten, die sich aber auch 
auf die Langerhansschen Inseln erstreckte, ohne daß Glykosurie auf- 
getreten wäre; diese stellte sich erst nach Exstirpation des atrophierten 
Organs ein; so fanden Carnot und Amet, daß man hyaline und 
fettige Degeneration der Langerhansschen Inseln auch bei anderen 
chronischen Affektionen ohne Diabetes auffinden könne (Tuberkulose, 
Cirrhose, Magencarcinom). 

Für diese Auffassung sprechen auch die Ergebnisse von Halasz, 
der bei jugendlichen Diabetikern, deren Zuckerkrankheit bekanntlich 
sehr stürmisch und schwer verläuft, nur geringfügige Veränderungen 
des Pankreasparenchyms nachweisen konnte, während bei älteren Dia- 
betikern, die nuran leichtem Diabetes erkrankt sind, hauptsächlich die 
Langerhansschen Inseln ergriffen waren. Auch ex juvantibus läßt 
sich bezüglich des inneren Sekrets keine sichere Vorstellung gewinnen; 
sowohl der Versuch durch Beibringung von Pankreassubstanz, als auch 
durch Transplantation des Pankreas die Glykosurie zu beeinflussen, ist. 
völlig fehlgeschlagen (Allan). 
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Für den pankrestogenen Diabetes haben Bauermeister und 
Hirschfeld interessante Beiträge geliefert. Nach ersterem kommt für 
die Diagnose folgendes in Betracht: Ikterus, der allmählich zu- und 
scheinbar langsam abschwellen soll, schlechte Fettresorption und Fett- 
spaltung, schlechte Eiweiß- und Muskelverdauung, Pentosurie, alimen- 
täre Glykosurie; letzterer fand bei 14 Fällen von Diabetes: kolikartige 
Schmerzen und während dieser eine Verschlimmerung der Glykosurie, 
vermehrte Acetonurie und Acetessigsäureausscheidung. Den wichtigsten 
Beweis für das Bestehen einer Pankreaserkrankung liefern Zirkulations- 
störungen, die in der Urinausscheidung zum Ausdruck kommen. Da- 
neben bestanden nervöse Symptome, erhöhte Pulsfrequenz usw. Auch 
das diabetische Koma ist nach Hirschfeld oft auf eine akute Pankreas- 
erkrankung zurückzuführen. 

Sicher ist, daß schwerer Diabetes ohne Pankreasverände- 
rungen bestehen kann, daß schwerer Diabetes mit Pankreas- 
veränderungen, die entweder das Drüsenparenchym oder die Lan- 
gerhansschen Inseln oder beides betreffen, einhergehen kann, daß 
endlich hochgradige Zerstörungen des Pankreas ohne Diabetes 
einhergehen können (Bard und Pic). Leichte Glykosurien sind aber 
ein häufiges Symptom von chronischen Pankreaserkrankungen, nament- 
lich die transitorische Glykosurie ist für diese Erkrankungen diagnostisch 
von Wert. Können doch selbst geringfügige Irritationen des Pankreas- 
ganges (Hédon und Minkowski) zur Glykosurie Anlaß geben. 

Zweifellos stellt der Pankreasdiabetes nur eine Form des Diabetes 
überhaupt dar und unterscheidet sich vielleicht in mancher Beziehung 
von dem gewöhnlichen Diabetes; Anzeichen sind dafür ja auch vorhanden. 
Ich erwähne nur die Befunde von Brugsch und Bamberg, die bei 
Pankreasdiabetes keine Acidosis auftreten sahen. 

Was nun die Statistik der Glykosurie bzw. des Diabetes bei Pan- 
kreaserkrankungen anbelangt, so sei vor allem auf die ausgezeichnete 
Zusammenstellung von Truhart hingewiesen. Dieser Forscher hat 
Glykosurie nach der Häufigkeit ihres Vorkommens geordnet bei folgen- 
den Erkrankungen: Garnularatrophie des Pankreas, chronische interstitielle 
Pankreatitis, Lithiasis pancreatis, Lipomatosis pancreatis, Pankreascysten, 
Pankreasnekrose, Pankreascarcinom, Pankreasblutung und eitrige Pan- 
kreatitis. 

Ein nicht seltenes Zeichen scheint die transitorische Glykosurie 
bei Steinbildung in den pankreatischen Gängen zu sein. So stellte 
Lazarus 80 Fälle von Steinbildung zusammen, von welchen 45 Proz. 
Glykosurie zeigten, Hansemann 72 Fälle von Pankreasdiabetes, da- 
runter 12 mit Steinbildung, auch Gigon, Glaeßner und Sigel, Keuthe 
haben bei ihren Fällen von Steinverschluß Glykosurie beobachtet. Auch bei 
Pankreasnekrose tritt gelegentlich Glykosurie auf, wie die Fälle von Böhm, 
Hochhaus, Geßner, Leonhardt, Heß beweisen; unglaublich hohe 
Zuckerwerte wollen Bozzolo und Bussi bei ihrem Fall von Fettnekrose 
(19—25 Proz. Zucker) beobachtet haben. Endlich möge die Statistik 
von Hale-White erwähnt werden, in welcher unter 26 Fällen von 
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Cirrhosis pancreatis nur einmal Diabetes beobachtet wurde, während 
bei 19 Fällen von Atrophia pancreatis nicht weniger als 16mal Diabetes 
auftrat. *) 

Alles in allem scheint die Ausfallserscheinung, die wir 
in der Glykosurie, bzw. im Diabetes bei Pankreaserkrankun- 
gen gefunden haben, ein wertvolles Zeichen zu sein, das aber 
nur in Verbindung mit anderen Symptomen sichere Schlüsse 
zuläßt. Namentlich ist Wert zu legen auf intermittierende, 
transitorische Zuckerausscheidungen und bei einer solchen 
vor allem Pankreasatrophie und Pankreassteine in Vermu- 
tung zu ziehen. 

Neben dem Traubenzucker ist im Harne bei Pankreasaffektionen 
auch auf andere Zuckerarten gefahndet worden. Da ist vor allem die 
Maltose zu nennen, die Lenobel, von Ackeren und Lépine und 
Boulud im Urin nachgewiesen haben wollen. Ihr Auftreten wird da- 
mit begründet, daß die Umwandlungsfähigkeit des Organismus für alle 
Zuckerarten herabgesetzt ist. Größere Bedeutung scheint dieser Befund 
nicht zu haben. Andere Autoren konnten ihn nicht bestätigen (Gigon) 
und es ist zweifelhaft, ob die erwähnten Untersucher überhaupt diese 
Zuckerart bestimmt haben. 

Auch Pentosurie soll gelegentlich im Harn Pankreaskranker be- 
obachtet worden sein, doch ist der Befund selten und inkonstant. 

Dagegen hat seit mehreren Jahren eine Reaktion, die für Pankreas- 
störungen charakteristisch sein soll, ein ganzes Heer von Untersuchungen 
und Nachprüfungen hervorgerufen. Es ist das die von Cammidge 
entdeckte Zuckerreaktion. Sie wird in der jetzt gebräuchlichen Form 
auf folgende Weise angestellt: Ein 24stündiger Durchschnittsurin wird 
angesäuert und filtriert, 20 ccm des Filtrats mit 1 ccm starker Salz- 
säure langsam auf dem Sandbade in einer kleinen Flasche gekocht, 
nach 10 Minuten Kochens die Flasche gut gekühlt und der Inhalt mit 
kaltem destillierten Wasser auf 20 ccm aufgefüllt; der Säureüberschuß 
wird durch langsamen Zusatz von 4g Bleikarbonat neutralisiert; nach 
einigen Minuten Stehens wird die Flasche abgekühlt und der Inhalt 
filtriert, bis das Filtrat klar abläuft. Das Filtrat wird mit 4 g drei- 
basischen Bleiacetats gut geschüttelt und bis zur Erlangung eines klaren 
Filtrats filtriert, der Überschuß von Blei durch Schwefelwasserstoff- 
durchleitung oder als Sulfat entfernt. In letzterem Falle wird die 
Flüssigkeit mit 2 g fein gepulvertem Natriumsulfat geschüttelt, zum 
Sieden erhitzt, abgekühlt, abfiltriert. 10 ccm der ganz klaren Flüssig- 
keit werden durch Wasser auf 18 ccm aufgefüllt, 0,8 g sılzsaures Phenyl- 
hydrazin hinzugefügt und unter Zusatz von 2 g pulverisiertem Natrium- 
acetat und 1 ccm 50proz. Essigsäure 10 Minuten im Sandbad gekocht. 
Durch ein mit heißem Wasser benetztes Filter wird die Flüssigkeit in 


*) Seltener scheint das Pankreascarcinom zu Glykosurie zu führen. Schupfer 


hat unter 8 Fällen bloß einmal, Pearce unter 9 Füllen dreimal Zuckerausscheidung 
beobachtet. 
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ein auf 15 ccm geaichtes Reagensglas filtriert und bis zur Marke auf- 
gefüllt. Nach einigen Sturden bildet sich ein hellgelber, flockiger Nieder- 
schlag, der unter dem Mikroskop lange hellgelbe, biegsame, haarartige 
Kristalle, die in Bündeln angeordnet sind, zeigt; dieselben sind in 30 proz. 
Schwefelsäure in 10—15 Sekunden löslich. Zur Kontrolle macht man 
dieselbe Prozedur mit 20 ccm Harn, dem keine Salzsäure zugesetzt 
wird. Jede Zuckerart sollte vor Anwendung der Probe durch Gärung 
nach dem Kcchen mit Salzsäure entfernt werden; der Säureüberschuß 
wird vor der Vergärung neutralisiert. 

Cammidge selbst hat das Vorkommen dieser Kristalle so gedeutet, 
daß durch Fettzersetzung im Pankreasparenchym Glycerin frei wird 
und dann als Glycerose nachgewiesen wird; später hatte er sich 
eher der Auffassung zugeneigt, daß es sich um eine Pentosenreaktion 
handelt. Jedenfalls geht aus der Anstellung der Reaktion hervor, daß 
durch dieselbe ein komplizierteres Kohlehydratmolekül durch Salzsäure 
in einen anderen zuckerartigen Körper übergeführt wird. Eine Reihe 
von Autoren hat sich nun bemüht, die Cammidge-Reaktion chemisch 
zu deuten. Man ist aber bis heute zu sicheren Schlüssen darüber nicht 
gekommen. So nimmt Eloesser an, daß es sich entweder um den 
Abbau des pentosenhaltigen Nucleoproteids des Pankreas handle, oder 
daß durch Glycerin im Stoffwechsel Störungen verursacht werden, die 
das Auftreten dieser Kristalle hervorrufen; dafür sprach nach seiner 
Meinung der positive Ausfall der Reaktion nach intraabdomineller Gly- 
cerinzufuhr bei Hunden. 

Eichler, Ellenbeck schreiben der Reaktion Beziehungen zu den 
Glykuronsäuren zu, eine Anschauung, die auch von Caro und Wör- 
ner, Grimbert und Bernier geteilt wird. Schumm und Hegler 
dagegen teilen die Ansicht, daß es sich vielfach dabei um Spuren von 
Traubenzucker handelt, da sich das dreibasische Bleiacetat gegen ver- 
schiedene Kohlehydrate verschieden verhält, und endlich ist Smolenski 
zu der Anschauung gekommen, daß es sich wahrscheinlich bei der 
Cammidge-Reaktion um den Nachweis von Saccharose handelt; er kam 
zu diesem Resultat durch polarimetrische Untersuchungen des Harns, 
die direkt und nach vorhergehender Inversion ausgeführt wurden. So 
zweifelhaft die chemischen Grundlagen der Reaktion sind, so wenig über- 
einstimmend sind auch die Angaben über seine diagnostische Bedeutung. 
Während eine Anzahl von Autoren der Reaktion sehr vertrauensvoll 
gegenüberstehen, ich nenne nur Robson, Dreesmann, Eichler, der 
sie auch experimentell an Hunden bei Pankreasnekrose auftreten sah, 
Ellenbeck, der 16mal eine positive Reaktion unter 24 (darunter 5 ge- 
sunden) Fällen fand, Maaß und Krienitz, in deren Arbeiten 75—80 
Proz. positiver Resultate bei Pankreaserkrankungen berichtet werden, 
ferner Schwarz, Hagen und Kehr, die sich überaus enthusiastisch 
über den Wert der Reaktion äußern, ist eine andere Gruppe von Au- 
toren nicht zu so glänzenden Ergebnissen gekommen: Eloesser, Barling, 
Heß, Schumm und Hegler, Willcox und Haldane haben die Reaktion 
auch bei gesunden Individuen gefunden, Schmidt fand sie bei einer 
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Reihe von mit Kräfteverfall einhergehenden Krankheiten, Eichler und 
Schirokauer konnten sie bei einem zur Sektion gekommenen Fall von 
Pankreaskrebs nicht nachweisen. Nach meinen eigenen Erfahrungen 
muß ich mich den Skeptikern der zweiten Gruppe anschließen, ich 
kann nur sagen, daß dieCammidge-Reaktion nicht spezifisch 
ist, daß sie auch bei gesunden Individuen und bei anderen 
als Pankreasaffektionen vorkommt; sicher scheint mir das 
zu sein, daß die Pankreaserkrankungen und vor allem die 
Pankreasfettnekrose besonders häufig diese Zuckerart im 
Urin erscheinen läßt. Solange man nichts über ihre chemische Be- 
deutung weiß, wird man auch mit dem Urteil über ihren Wert oder 
Unwert zurückhalten müssen. 


2. Ausfallserscheinungen durch Mangel des äußeren Sekrets. 


Der Ausfall des äußeren Sekrets zeitigt eine Anzahl von Ausfalls- 
symptomen, die mit der Eiweiß-, Fett- und Stärkeverdauung zusammen- 
hängen. 

Der Ausfall der Eiweißverdauung ist bei Pankreasaffektionen 
kein so bedeutender, als man a priori erwarten sollte; die Gründe da- 
für sind im physiologischen Absatz dieser Besprechung bereits erwähnt 
worden. Es sistiert die Eiweißverdauung im Darm nie vollständig, es 
treten kompensatorisch das Erepsin und andere Darmfermente, sowie 
Bakterien für den mangelnden Pankreassaft ein. Namentlich im Beginn 
einer Pankreaserkrankung sind die Störungen der Eiweißverdauung nur 
geringfügig, erst bei Atrophie des Parenchyms nehmen sie zu, um später 
hohe Werte zu erreichen. Man hat den Abgang von Eiweiß durch den 
Stuhl als Azotorrhoe bezeichnet, praktisch gibt sie sich im Auftreten 
von unverdauten Eiweißresten und quergestreiften Muskelfasern zu er- 
kennen. Der Stuhl solcher Fälle enthält massenhaft unveränderte, 
quergestreifte Muskelfasern, dabei kein Bindegewebe, dessen Auflösung 
bekanntlich im Magen erfolgt. Es sind bereits mehrere quantitative 
Stoffwechseluntersuchungen betreffend die Eiweißausnützung bei Pankreas- 
erkrankungen des Menschen bekannt: Erwähnt werden möge die Angabe 
Schmidts, daß bei Pankreasaffektionen bis 70 Proz. der Eiweißkörper 
den Darm unausgenutzt verlassen können, was mit Mayers Angabe, 
daß der Eiweißverlust gelegentlich mehr als zwei Drittel betragen könne, 
übereinstimmt; Vaughan und Harley konnten bei ihrem Fall von 
Verstopfung des Pankreasganges einen Stickstoffverlust von 40 Proz. 
bestimmen, Gigon einen solchen von 43 Proz., der sich später auf 
12,3 Proz. erniedrigte, um zum Schluß wieder 23,7 Proz. zu erreichen. 
Brugsch, der annimmt, daß der Stickstoffverlust bei Pankreaserkran- 
kungen überhaupt gegenüber dem Fettverlust stark in den Hintergrund 
trete, zeigte, daß der Stickstoffverlust 20—25 Proz. des Nahrungsstick- 
stoffes ausmache und daß bei gleichzeitigem Ikterus eine Zunahme bis 
auf 33 Proz. vorkomme. Ich bin überzeugt, daß nur in den seltensten 
Fällen eine quantitative Stickstoffverlustbestimmung ausführbar oder 
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notwendig ist. Wir müssen uns an das klinische Zeichen des Auftretens 
von unverdauten Muskelfasern im Stuhle halten. Da muß gesagt werden, 
dieses Zeichen ist nur mit besonderer Vorsicht verwertbar. 
Wissen wir doch, daß schon eine Vermehrung der Darmperistaltik, daß 
Erkrankungen des Darms (geschwürige, entzündliche, krebsartige Pro- 
zesse) dasselbe Zeichen aufweisen können. Andererseits ist es bekannt, 
daß Darmsaft und Magensaft vikariierend auch Muskelfasern verdauen 
können und daß selbst bei hochgradigen Pankreaserkrankungen manch- 
mal das Symptom fehlen kann (A. Schmidt). 

Mit der schlechten Eiweißverdauung geht Hand in Hand ein Symptom, 
dem eine größere Bedeutung für das Vorhandensein einer Pankreasläsion 
nicht abgesprochen werden kann. Es ist dies das Fehlen von Indican 
im Urin. Dieses Zeichen ist unter anderem von Bozzolo, Zakrzevski 
und Pisenti beobachtet, dagegen von Katz und de Renzi bestritten 
worden; nach meinen eigenen Erfahrungen kommt es bei sichergestellten 
Fällen von Pankreaserkrankung vor und wurden jedesmal, wenn es 
auftrat, bei der Operation oder Obduktion Veränderungen 
im Pankreas vorgefunden. 

Weniger sicher ist ein anderes, mit der schlechten Eiweißverdauung 
zusammenhängendes Zeichen: das Fehlen oder die Verringerung der 
Atherschwefelsäuren im Urin. 

Dieses Symptom, das von Rosenberg, Lenoble, Gigon und 
anderen gefunden wurde, wird von Brugsch nicht anerkannt, der bei 
seinem Fall ein Verhältnis von Sulfaten zu Atherschwefelsäure: 1:8,7 
findet, während es sonst normaliter 1:10 beträgt. 

Der Ausfall der Fettverdauung, der durch den Mangel des lipo- 
lytischen Ferments im Darmkanal bedingt ist, führt zu einem zweiten 
sehr wichtigen Ausfallssymptom, zum Auftreten der sog. Fettstühle. 
Die Fettstühle sind vielleicht die charakteristischste aller Ausfalls- 
erscheinungen bei Pankreaserkrankungen. Normaliter enthält jeder Stuhl 
Spuren von Fett, und auch mikroskopisch lassen sich Fettsäuren in 
normalem Stuhl nachweisen. Ein ganz anderes höchst auffallendes Bild 
bieten die Fettstühle bei Pankreaserkrankungen. Der Stuhl ist ungeheuer 
massig, übelriechend, gewöhnlich sauer reagierend, granitartig glänzend 
und besteht zum größten Teil aus Fett. Die Farbe ist nicht so grau 
wie bei gallenfarbstoffarmen Stühlen, es sind keine tonfarbenen Stühle, 
sondern eher rötlich braune, graubraune Stuhlentleerungen. Besonders 
charakteristisch ist das Aussehen des Stuhls nach Darreichung von 
Butter, wie das von v. Noorden vorgeschlagen hat. v. Noorden 
gibt 250 g Hafermehl und 250 g Butter und erhält dann bei solchen 
Fällen ganz eigentümliche, fast nur aus Butter bestehende Entleerungen. 
Fettstühle können außer bei Pankreaserkrankungen auch bei Darm- 
erkrankungen und Erkrankungen der Gallenwege vorkommen; während 
aber bei Darmerkrankungen die Fettverluste einen bestimmten Wert 
selten überschreiten und das Aussehen der Stühle eher an den Milch- 
stuhl der Säuglinge erinnert, während ferner bei Ikterus die charakte- 
ristischen lehmfarbenen Stühle entleert werden, die weder Gallenfarb- 
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stoff noch Urobilinreaktion zeigen, sind, wie gesagt, bei Pankreaserkran- 
kungen die Stühle lediglich aus Fett zusammengesetzt. Schwierig wird 
die Unterscheidung nur dann, wenn es sich um ein konkomitierendes 
Vorkommen von Pankreas- und Gallenaffektionen handelt. Unter dem 
Mikroskop findet man bei den Fettstühlen: Neutralfett, Fettsäuren und 
Fettseifen. 

Exakte Stoffwechselversuche über die Ausnützung des Fettes bei 
Pankreaserkrankungen liegen bereits eine Anzahl vor. So erwähnt F. 
Müller einen Fall von Pankreasgangverschluß mit Atrophie des Pan- 
kreas und Diabetes, bei dem im Stuhl 29,04 Proz. Fett vorgefunden 
wurde. Bei einem Fall von Pancreatitis indurativa fand Weintraud 
einen Fettverlust von 20 Proz., Deucher bei Pankreaskrebs Fettver- 
luste von 82,9 Proz. und 57,6 Proz., Brugsch und König bei einem 
Fall von Pankreasabceß 59,7 Proz. Fettverlust, Glaeßner und Sigel 
bei einem Fall von Pankreasatrophie infolge von Steinbildung Fett- 
verluste, die zwischen 50 und 80 Proz. schwankten. Gigon in seinem 
Fall von Pankreassteinen einen maximalen Fettverlust von 47 Proz., 
einen minimalen von 13,5 Proz. Gelegentlich kam es, trotz schwerer 
Pankreasaffektion, zu recht normaler Ausnützung der Fette, was Um- 
ber und Brugsch darauf zurückführen, daß andere Fermente die 
Fettspaltung übernehmen (Darmsaft, Galle, Bakterien, Milzpreßsaft). 
Auch bei akuten Erkrankungen des Pankreas kommt es mitunter zu 
großen Fettverlusten im Stuhl; nach Brugsch spricht hohe Seifenzahl 
des Kotfettes gegen, niedrige Seifenzahl für Anwesenheit des Pan- 
kreassaftes. Dazu muß bemerkt werden, daß im allgemeinen die 
Differenzierung des Kotfettes in Neutralfett, Fettsäuren und Fettseifen 
nur einen äußerst geringen Wert hat; können doch im Darm Seifen 
und Säuren resorbiert werden und die Zusammensetzung des Kotfettes 
hängt sicher mehr von der Aufnahmsfähigkeit des Darmes für Fett 
ab, als von der Tätigkeit der Galle und des Pankreassaftes (Ury und 
Alexander); deshalb sind alle Schlüsse, die man aus dem größeren 
oder geringeren Fettsäuren- oder Fettseifengehalt des Kotes zieht, wert- 
los. Brugsch hat neuerdings versucht, durch quantitative Ausnützungs- 
versuche Schlüsse auf die Beteiligung der Pankreas- oder der Gallen- 
wegserkrankung an der Fettspaltung zu ziehen; er nimmt an, daß bei 
inkompliziertem GallenabschlußB der Fettverlust im Kot bis 45 Proz. 
beträgt und daß eine Überschreitung dieser Zahl auf Mitbeteiligung 
des Pankreas hinweist; ist Pankreassaft und Galle vom Darm abge- 
schlossen, so steigt der Fettverlust auf 80—90 Proz. an. Beschleunigte 
Dünndarmperistaltik kann aber auch einen Fettverlust bis 40 Proz. 
bewirken. Was den Prozentgehalt des Trockenkotes an Fett anbe- 
langt, so spricht ein Gehalt von mehr als 30 Proz. für Fettresorptions- 
störungen. Dazu ist zu bemerken, daß das bloße Bestimmen des Fett- 
gehaltes des Stuhls nur wenig Wert hat, da dieser auch von dem Vor- 
handensein anderer, mit dem Kot ausgeschiedener Substanzen abhängt; 
deshalb besitzen die Bestimmungen des prozentischen Kotfettgehaltes 
nur geringen Wert gegenüber exakten Ausnützungsversuchen; aber auch 


Allgemeine Diagnose der Pankreaserkrankungen. 57 


die Zahlen von Brugsch möchte ich nicht als Normalwerte aner- 
kennen, da die Fettausscheidung im Stuhl von zu viel Faktoren ab- 
hängig ist, als daß sie quantitativ in so primitiver Art auf bestimmte 
Erkrankungen bezogen werden könnte. 

Einen gelegentlich guten Behelf zur Diagnostik der Fettstühle hat 
Salomon angegeben, der nach Darreichung von Pankreon ein Besser- 
werden der Ausnützung des Fettes eintreten sah. Ich habe dieselben 
Erfolge mit Pankreatin erzielt; tatsächlich ist das in manchen Fällen 
gewissermaßen eine Diagnose ex juvantibus. 

Neben dem Auftreten von Fettstühlen gibt es ein leider wenig 
beachtetes, aber ganz wertvolles Zeichen, das ist das Auftreten von 
Lecithin im Stuhl. Lecithin wird normalerweise vom Pankreassaft, 
und nur von diesem, gespalten; Abwesenheit des Pankreassaftes führt 
zum Auftreten von Lecithin im Stuhl. Besonders deutlich ist die 
Reaktion, wenn größere Mengen von Lecithin vorher verfüttert werden. 
Diese von Deucher und Salomon angegebene Methode sollte in der 
Praxis mehr Beachtung finden. Bei Pankreaserkrankungen werden 
0,4—1,2 g ätherlösliche Phosphorsäure pro die gefunden, bei Diarrhoen 
0,1 g, bei Gallengangsverschluß 0,1— 0,4 g. 

Bei Übersicht der diagnostischen Verwertung der Fettstühle kommen 
wir somit zum Schluß, daß auch dieses Zeichen nicht vollständig 
beweisend ist, da bei der Erzeugung der Fettstühle Gallen- 
wegs- und Darmaffektionen konkurrieren können, außerdem ist 
es ein seltenes Symptom, das aber wegen seiner Einfachheit des Nach- 
weises in Verbindung mit anderen Pankreassymptomen große Bedeutung 
gewinnt. 

Die Ausfallserscheinungen bei der Stärkeverdauung spielen nur 
eine sehr geringe Rolle, in den meisten Fällen ist trotz Fehlen des 
Pankreassaftes die Stärkeverdauung gut erhalten und nur in seltenen 
Fällen sind im Stuhl unverdaute Stärkekörner vorhanden. Ungelöste 
Stärke findet man viel häufiger in den diarrhoischen Entleerungen bei 
Enteritis und anderen Darmprozessen. 


HI. Funktionell diagnostische Methoden. 


Diese Methoden sind zu dem Zweck erdacht worden, um eine 
Ausfallserscheinung künstlich zu provozieren und basieren auf dem Stu- 
dium der Eigenschaften des inneren und äußeren Sekrets des Pankreas. 
Ihre Zahl ist sehr bedeutend, ihr Wert sehr wechselnd. Im folgenden 
seien nur die wichtigeren beschrieben. 

Eine funktionelle Methode zum Nachweis des Ausfalles der inneren 
Sekretion des Pankreassaftes ist die Methode der alimentären Glykos- 
urie. Alimentäre Glykosurie findet sich meist in jenen Fällen von 
Pankreaserkrankung, welche schon spontane Glykosurie zeigen, aller- 
dings gibt es auch Ausnahmen. Es gibt Pankreaserkrankungen, die nur 
alimentäre Glykosurie zeigen, und solche, bei denen sich die spontane 
Glykosurie durch Zufuhr größerer Zuckermengen nicht steigern läßt. 
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Das Symptom ist keineswegs so häufig, als man von vornherein an- 
nehmen sollte. Außerdem ist bekannt, daß alimentäre Glykosurie bei 
einer großen Reihe von Erkrankungen vorkommt: Bei Nervenerkran- 
kungen, Lebererkrankungen, Morbus Basedowii usw. Bezüglich der ali- 
mentären Glykosurie bei Pankreasaffektionen gilt im wesentlichen das 
für die spontane Glykosurie Angeführte.e Erwähnenswert sind nur die 
Angaben von Hoppe-Seyler, der bei arteriosklerotischen Verände- 
rungen des Organismus auch Degenerationen der Langerhansschen 
Inseln und in diesen Fällen 50 Proz. alimentäre Glykosurie nachweisen 
konnte. Wichtig ist die Technik der alimentären Glykosurie. Hof- 
meister gebührt das Verdienst, darauf hingewiesen zu haben, daß es 
für bestimmte Individuen und bestimmte Organismen eine feststellbare 
Assimilationsgrenze für Zucker gebe; diese schwankt sogar für den ein- 
zelnen Menschen erheblich, ist von dem Zeitpunkt der Aufnahme, dem 
Zustande des Darmkanals, der Art des gereichten Zuckers und anderen 
Umständen abhängig. Im allgemeinen führen süßende Zucker, wie 
Dextrose, Saccharose leichter zu alimentärer Glykosurie, als die weniger 
süßen, wie Lactose, Lävulose, Galactose. Die Menge des im Urin nach 
Zuckerzufuhr vorgefundenen Traubenzuckers schwankt zwischen 0,1 und 
3 Proz. Eine Steigerung der Zuckerzufuhr wird nur selten mit einer 
Steigerung der Glykosurie beantwortet. Alimentäre Glykosurie wird 
im allgemeinen dort anzunehmen sein, wenn nach Zufuhr von 100 g 
Traubenzucker eine quantitativ bestimmbare Zuckermenge ausgeschieden 
wird. Nicht ganz einig ist man sich darüber, ob der Zucker in nüch- 
ternem Zustand oder gleichzeitig mit der sonst gewählten Nahrung ge- 
nommen werden soll. Naunyn, wohl der beste Kenner des Diabetes, 
steht auf dem Standpunkte, daß zur Prüfung auf alimentäre Glykos- 
urie die Verabreichung des Traubenzuckers nicht nüchtern erfolgen 
darf; er hält dafür, daß selbst gesunde Menschen, wenn sie nüchtern 
so große Mengen Zucker zugeführt bekommen, auch gelegentlich Zucker- 
ausscheidung im Urin zeigen können. Die alimentäre Glykosurie 
ist nur dann beweisend, wenn sie positiv ausfällt; ist der 
Ausfall negativ, so ist ein Schluß unzulässig. Das schwächt 
natürlich die Bedeutung der Methode beträchtlich ab. 

Eine andere Methode, die sich auf das innere Sekret beziehungs- 
weise auf die innere Funktion des Pankreas bezieht, ist die sogenannte 
Löwische Pupillenreaktion. Löwi fand, daß Tiere (Katzen), denen das 
Pankreas exstirpiert worden war, auf Einträufeln von Adrenalinlösung 
in den Conjunctivalsack (1:1000) in kurzer Zeit eine kolossale Mydri- 
asis der Pupille zustande kam. Er ging von der Annahme aus, daß 
beim Diabetes nach Exstirpation des Pankreas die Organe, wie bei 
anderen Diabetesformen auch, die Fähigkeit verloren haben, Glykogen 
festzuhalten und suchte nachzuweisen, ob es sich dabei vielleicht um 
den Fortfall gewisser regelnder Hemmungen handle. Er wählte als 
Prüfungsobjekt den Dilatator pupillae, der sympathische Förderungs- 
fasern besitzt (er zieht sich bei Reizung des Halssympathicus zusammen), 
aber auch seine peripherische Erregbarkeit hemmende Elemente, die 
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vom Ganglion cervicale superius ausgehen und nach deren Fortfall eine 
starke Wirkung auch durch schwache Reize ausgeübt wird. Als sicheres 
Zeichen für die Funktionstüchtigkeit der sympathischen Hemmung kann 
man das Eintreten oder Nichteintreten einer Mydriasis nach Adrenalin- 
einträufelung ansehen. Bei normalen Menschen bzw. Tieren nun ist die 
Adrenalininstallation in den Conjunctivalsack ohne Einfluß auf die Pupillen- 
weite; unter besonderen Verhältnissen tritt aber Mydriasis ein. Diese be- 
sonderen Verhältnisse sind: 1. Die Totalexstirpation des Pankreas bei 
Hunden und Katzen; das Pankreas hat nämlich die Funktion, die 
Adrenalinempfindlichkeit gewisser sympathisch innervierter Organe zu 
hemmen. 2. Bei künstlicher Pankreasinsuffizienz (Unterbindung des 
Pankreasganges usw.) 3. Bei manchen Diabetikern, deren Zucker- 
krankheit wahrscheinlich pankreatogenen Ursprungs ist. 4. Bei manchen 
Fällen von Basedowscher Krankheit, bei denen die Adrenalinüber- 
empfindlichkeit infolge von Überfunktion der Schilddrüse vorhanden 
ist. Die Untersuchungen Löwis wurden von einigen Autoren (Falta, 
Zak) nachgeprüft, konnten aber nicht im vollen Umfange wenigstens 
für den Menschen bestätigt werden. Falta fand nur in etwa 40 Proz. 
der Diabetiker die Reaktion, außerdem konnte er sie bei Fällen von 
Pankreascarcinom konstatieren, Zak fand, daß die Reaktion bei allen 
Reizzuständen des sympathischen Nervensystems im Darmkanal ausge- 
löst wird. Ich selbst habe die Reaktion in mehreren Fällen von 
Pankreasaffektion beobachtet und halte sie, trotz der Einschrän- 
kungen für eine wertvolle Bereicherung unseres diagnostischen 
Rüstzeuges. Interessant war ein Fall von Pankreasnekrose, bei 
dem die Reaktion noch eine Stunde nach dem Tode auftrat, ein 
Beweis, daß das sympathische Nervensystem eine sehr bedeutende 
Vitalität besitzt. 

Für die Funktionen und den Nachweis des äußeren Sekrets der 
Pankreasdrüse ist eine Reihe von mehr weniger geistreichen Methoden 
ausgearbeitet worden, dieselben beziehen sich auf den Nachweis des 
Vorhandenseins oder des Fortfalls des Pankreassaftes und seiner Fer- 
mentwirkungen. Zuerst hat man sich bemüht, Pankreassaft mittels des 
Magenschlauchs direkt zu gewinnen. Solche Versuche hat Boas aus- 
geführt, der mittels eines langen Magenschlauchs bis zum Pylorus vor- 
drang, diesen passierte und dann durch Aspiration Darmsaft beziehungs- 
weise Pankreassaft zu gewinnen suchte. Tschlenoff wiederholte diese 
Versuche in gleichzeitiger Verbindung mit Massagen und war imstande, 
tatsächlich Duodenalinhalt zu gewinnen. Einhorn machte den Ver- 
such, mit Hilfe eines Duodenaleimerchens, das verschluckt wurde, Darm- 
saft zu erhalten. Pawlow gelang es, durch Eingießen von Öl bei einem 
Magenfistelhund nach ein bis zwei Stunden ein Gemenge von Galle- 
und Pankreassaft aus dem Magen zu erhalten. Die wichtigsten Unter- 
suchungen in dieser Richtung verdanken wir aber einem Schüler Paw- 
lows, nämlich Boldyreff. Boldyreff ging von dem Gedanken Paw- 
lows aus, daß nach Einguß von Öl der Pylorus sich reflektorisch 
öffne. Fett braucht bekanntlich große Mengen von Pankreassaft, die 
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Pepsinverdauung wirkt gewissermaßen als Antagonist und schwächt 
die Pankreasverdauung ab. Die Magensäure ruft dünne Pankreassaft- 
sekretion hervor, während für die Fettverdauung konzentrierter Pan- 
kreassaft notwendig ist. Fett hemmt die Sekretion des Magens und 
vermindert die motorische Arbeit desselben. Da man also durch Öl 
oder noch besser durch saures Öl einen schnellen Übertritt von Pan- 
kreassaft, Darmsaft und Galle in den Magen hervorrufen kann, machte 
Boldyreff den klinischen Vorschlag, auf diese Weise auch beim 
Menschen Pankreassaft zu gewinnen. Er empfiehlt, 100—200 ccm einer 
2proz. Lösung von Ölsäure in Olivenöl oder reines Olivenöl trinken 
zu lassen und nach einer halben bis einer Stunde in horizontaler Lage 
den Mageninhalt zu entnehmen. Der Mageninhalt besteht dann aus 
zwei Schichten von denen die obere das Öl, die untere den Darmsaft dar- 
stellt. Es wird nun bestimmt, die Verdauungsfähigkeit a) bei natür- 
licher Reaktion, b) bei saurer Reaktion (0,2—0,3 proz. Salzsäure) 
c) bei alkalischer Reaktion (0,3—0,4 Proz. Natriumcarbonat). Erhält 
man auch bei alkalischer Reaktion Eiweißverdauung, so ist der Nach- 
weis des Pankreassaftes gesichert. Diese höchst einfache Methode wurde 
von anderen Autoren nachgeprüft. Volhard fand in 9 von 11 Fällen 
die Ölmagensäfte tryptisch wirksam, Faubel in 22 von 37 Fällen, 
auch Schittenhelm hat die Brauchbarkeit der Methode bestätigt. 
Lewinski schlug vor, vorher die Magensalzsäure mit Alkali abzu- 
stumpfen. Molnär dagegen hob hervor, daß die Regurgitation des 
Pankreassaftes doch von zahlreichen unberechenbaren Faktoren abhängig 
sei. Ehrmann und Lederer gaben an, daß bei Fällen von Super- 
acidität der Nachweis des Trypsius meist nicht gelänge, weil die Pep- 
sinsalzsäure dasselbe zerstöre. Dagegen haben in neuester Zeit Kozicz- 
kowsky und Mahlenbrey die Angaben von Boldyreff vollinhaltlich 
bestätigen können. Bei Übersicht dieser Angaben muß man diese 
Methode als recht brauchbar bezeichnen, wenn man von ge- 
wissen Einschränkungen absieht; dieses besteht einmal darin, daß der 
negative Ausfall nicht gegen die Anwesenheit von Pankreas- 
saft spricht, denn erstens kann derselbe unwirksam gemacht worden 
sein durch die Wirkung der Pepsinsalzsäure, andererseits können Stö- 
rungen mechanischer und reflektorischer Natur die Regurgitation des 
Darminhaltes verhindern, endlich ist es nicht jedermanns Sache, 
200 g Öl zu trinken, beziehungsweise sich eingießen zu lassen. Sicher 
ist, daß bei positivem Ausfall der Probe eine gröbere Funk- 
tionsstörung des Pankreas nicht vorliegt. 

Eine andere Methode, um uns von dem Vorhandensein des Pankreas- 
saftes zu überzeugen, verdanken wir den Untersuchungen von Müller 
und Schlecht. Ersterer konnte zeigen, daß bei Stuhluntersuchungen 
mit Hilfe der Serumplatte bei 55—60 Grad proteolytische Fermente 
tryptischer Natur in wechselnden, meist aber in geringen Mengen, regel- 
mäßig in den Faeces gesunder Menschen gefunden werden können; es 
sind das die Reste der nicht resorbierten Verdauungsfermente. Eine 
Steigerung oder Abschwächung der proteolytischen Fermentwirkungen 
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im Stuhl läßt sich durch größere oder geringere Peristaltik des Darms 
erzielen. Die Steigerung kann bei Erzeugung einer Diarrhoe auf künst- 
liche Weise hervorgerufen werden. Das Grundprinzip der Methode 
ist das, daß Pankreassekret, das bei 37 Grad, im Gegensatz zu 
Bakterienfermenten, unwirksam ist, bei 55—60 Grad zu Peptonisierung 
und Dellenbildung auf der Serumplatte führt. Diese Angabe hat Schlecht 
zu einer einfachen Methode zum Nachweis der Pankreasfunktion ver- 
wertet. Bringt man kleine Mengen mit Glycerin verriebenen Stuhles 
auf eine Serumplatte, so entsteht, wenn dieselbe durch 24 Stunden 
bei 55—60 Grad bebrütet worden ist, deutliche Dellenbildung; die 
in normalen Stühlen geringe tryptische Wirkung ist bei diarrhoischen 
Stühlen sehr bedeutend. Schlecht verabreicht, da sich im Dünndarm, 
speziell im Ileum, sehr reichlich tryptisches Ferment findet, während im 
Dickdarm dasselbe rasch durch Resorption verschwindet, nach vorheriger 
Reinigung des Rectums 0,3g Calomel, eventuell 0,5 g Purgen. Die 
Proteolyse war nunmehr sehr bedeutend; nach 24 Stunden waren meist 
tiefe Löcher in der Serumplatte entstanden. Nach operativem Abschluß 
des Pankreassekretes vom Darm bei Hunden trat keine Dellenbildung 
mehr auf. Unter Voraussetzung einer gleichmäßigen Ernährung läßt 
sich daher die Methode sogar zu quantitativen Bestimmungen des 
Fermentgehaltes des Stuhles benutzen. Allerdings hat auch diese 
Methode ihre schweren Mängel. Diese bestehen darin, daß erstens 
blutige Stühle und eitrige Entleerungen an und für sich tryptische 
Fermente (Leukocytenferment) enthalten, die dieselbe Dellenbildung 
hervorrufen und das Vorhandensein von Trypsin vortäuschen können; 
ferner hemmt Fett die tryptische Wirkung, deshalb ist bei fetten 
Stühlen die Methode unzuverlässig. Unter gewissen Bedingungen 
kann sie aber, wegen ihrer großen Einfachheit, wohl emp- 
fohlen werden. Andere Fermentuntersuchungen in den Faeces, nament- 
lich jene mit Hilfe der Großschen Caseinmethode, haben, wie Frank 
und Schittenhelm hervorheben, den Fehler, daß das im Darminhalt 
und den Faeces regelmäßig vorhandene Erepsin nicht berücksichtigt 
wurde; auf der Faecesfermentuntersuchung allein läßt sich keine sichere 
Pankreasdiagnostik aufbauen, zumal nach unseren eigenen Untersuchungen 
das Bacterium coli in den Faecesextrakten bedeutende erepsinartige 
Eigenschaften entfaltet. 

Sahli, dem wir eine Anzahl geistreicher Methoden verdanken, hat 
zum Nachweis des tryptischen Fermentes die sog. Glutoidkapsel- 
methode empfohlen; Glutoidkapseln sind mit Formalin gehärtete 
Gelatinekapseln, die einerseits der Wirkung der Magensalzsäure wider- 
stehen, andererseits nur vom Trypsin aufgelöst werden sollen; füllt man 
diese Kapseln mit irgend einer leicht nachweisbaren Substanz, wie z. B. 
Methylenblau oder Jodoform, so zeigt der Übertritt dieser Substanzen 
in den Urin an, daß die Glutoidkapsel im Darmkanal aufgelöst worden 
ist. Leider hat sich die sehr geistreiche Idee Sahlis nicht im vollen 
Umfange realisieren lassen, denn entweder gehen die Kapseln so schnell 
durch den Darmkanal, daß sie überhaupt nicht gelöst werden, oder sie sind 


62 Karl Glaeßner: 


so stark gehärtet, daß sie auch dem Pankreassaft widerstehen, oder der 
Magensaft selbst löst sie bereits auf und vereitelt so den Nachweis; 
endlich kann es geschehen, daß selbst bei Fehlen des Pankreassaftes 
die Bakterien des Darmkanals eine Auflösung der Gelatine zustande 
bringen. Nachprüfungen der Methode von Fromme, Duclaux, Wallen- 
fang, Galli haben gezeigt, daß aus einer verspäteten oder aus- 
bleibenden Glutoidkapselreaktion nicht mit Sicherheit auf 
eine gestörte Pankreasfunktion geschlossen werden könne. 

Dasselbe gilt auch für die sog. Salicinreaktion; das ist ein 
Ester, der durch Pankreassaft in Salicylsäure gespalten werden soll, 
die dann leicht im Urin nachweisbar ist. Das Salicin wird manch- 
mal auch vom sauren Magensaft gespalten und wird andererseits bei 
längerem Verweilen im Darm auch durch Bakterienwirkung zerlegt. 

Einen interessanten Beitrag zur Funktionsprüfung des Pankreas 
hat in neuester Zeit Wohlgemuth geliefert. Dieser Autor fand, daß 
in den Stuhlentleerungen normaler Individuen Diastasen regelmäßig ge- 
funden werden, dagegen soll bei Abschluß der Pankreasgänge vom 
Darmkanal das diastatische Ferment ins Blut rückresorbiert werden und 
im Urin nachweisbar sein. Nähere Untersuchungen dieser Methode 
stehen bis auf die Versuche von Wynnhausen noch aus. 

Eine sehr geistvolle Prüfung der Funktion des Pankreas verdanken 
wir A. Schmidt. Dieser Autor nahm an, daß die Muskelkerne der 
quergestreiften Muskelfasern im Darm nur durch den Pankreassaft auf- 
gelöst werden. Andere Sekrete haben nicht die Fähigkeit diese Kerne 
zu zerstören. Er verfährt bei der Anstellung seiner sog. Säckchen- 
probe auf folgende Weise: Frisches Ochsenfleisch wird in Würfel von 
ca. 1/, cm Seitenlänge geschnitten und unter absolutem Alkohol auf- 
bewahrt; die Würfel werden in kleinste Beutel von Seidengaze getan 
und mit ca. 5cm langen Fäden zugeschnürt, ebenfalls in Alkohol auf- 
bewahrt, !/,—1 Stunde gewässert und in Oblaten ein- bis zweimal an 
aufeinanderfolgenden Tagen gereicht. Werden diese Beutelchen im Stuhl 
wiedergefunden, so werden sie abgespült und entweder frisch oder nach 
Fixierung, Härtung, Einbettung und Färbung auf die Anwesenheit von 
Kernen mikroskopisch untersucht; Bedingung für die Probe ist, daß die 
Beutelchen nicht länger als 30 Stunden, aber auch nicht weniger als 
6 Stunden lang den Darmkanal passieren. Diese sehr expeditive Methode 
hat vielfachen Widerspruch hervorgerufen. Vor allem wurde betont, 
daß auch der Magensaft imstande sei, die Muskelkerne aufzulösen 
(Brugsch, Kraus). Namentlich Brugsch hat darauf aufmerksam 
gemacht, daß der Magensaft die Fähigkeit habe, die Sarcolemmhüllen 
aufzulösen, wodurch die Kerne zwar nicht aufgelöst würden, allein 
verloren gehen und an ihrem Ursprungsort nicht mehr nachgewiesen 
werden könnten. Andere Autoren haben vom Magen- und Darm- 
saft als solchem Auflösung der Nucleinsäuren, die die Grundsubstanz 
der Kerne bilden, gesehen (Umber für den Magensaft, Gumlich und 
Araki für den Darmsaft). Mit Recht hat sich Schmidt gegen diese An- 
würfe damit verteidigt, daß es sich nicht um Nucleinsäuren, sondern um 
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Zellkerne handle. Trotzdem ist auch in neuerer Zeit, u. a. von Wohl- 
gemuth, die Spezifizität des Pankreassaftes für Muskelzellkerne an- 
gezweifelt worden. Wir selbst (Glaeßner und Popper) konnten durch 
Fistelsekret von Pankreas eine Lösung der Muskelzellkerne im Sinne 
Schmidts nicht erzielen, auch dann nicht, wenn das Sekret durch 
Darmsaft aktiviert worden war, aber möglicherweise ist ein Fistelsekret 
für diese Untersuchungen nicht die richtige, einwandfreie Sekretart; 
es bleibt abzuwarten, ob systematische Untersuchungen, vor allem 
auch an Tieren, die Befunde Schmidts bestätigen werden. Die be- 
schränkte Dauer des Aufenthalts der Säckchen im Darmkanal nimmt 
allerdings der Methode viel von ihrer Bedeutung.*) 

Als Kuriosum sei eine neuerdings von Fedeli und Romanelli 
beschriebene Methode erwähnt, welche zeigt, wie weit das Fahnden 
nach einem diagnostischen Merkmal führen kann. Diese Autoren fügen 
zu l cem Speichel 5ccm Magensaft und 5ccm 25proz. Salzsäure; nach 
längerem Stehen werden 4ccm einer lproz. Sodalösung und 20ccm 
l0 proz. Stärkekleisters hinzugefügt und 2 Stunden im Brutschrank 
belassen, sodann der Zuckergehalt bestimmt, dann wird 10ccem einer 
Emulsion von Faeces und der dreifachen Menge Wassers der Mischung 
zugesetzt, das Ganze 12 Stunden im Brutofen belassen und wiederum 
der Zuckergehalt bestimmt. Die Differenz beider Zuckerwerte soll der 
Pankreasfunktion proportional sein. Die Methode beruht angeblich auf 
der Reaktivierung der durch Magensaft plus Salzsäure inhibierten 
Speichelwirkung, durch den in den Faeces enthaltenen Pankreassaft. 

Fassen wir die für die klinische Forschung und die prak- 
tische Medizin wichtigsten Lehren, die uns die diagnostischen 
Merkmale der Pankreaserkrankungen bieten, mit einem Wort 
zusammen, so müssen wir sagen: Vor allem muß man an eine 
Erkrankung des Pankreas überhaupt denken, wenn man zu 
einer richtigen Diagnose gelangen will; hat man sich an dieses 
so versteckt liegende Organ erinnert, so bietet dieKombination 
von klinischen Erscheinungen, von Ausfallserscheinungen und 
endlich von funktionell diagnostischen Methoden sicher in 
vielen Fällen genügend Handhaben, um zur richtigen Diagnose 
zu gelangen, von der ja in dieser Situation das weitere Handeln des 
Arztes abhängig ist. So wenig befriedigend bis jetzt die Arbeit der 
Laboratorien für die klinische Diagnostik einer Pankreaserkrankung 
gewesen ist, so dürfen wir doch hoffen, jetzt, wo sich an allen Ecken 
und Enden die wissenschaftliche Arbeit regt, daß neue Wege und neue 
Wandlungen uns, wenn auch durch viele Täuschungen und Enttäuschungen, 
zu sicheren Erfolgen auch in der Diagnostik führen werden. 


*) Einhorn, der die Methode von Schmidt für sehr zuverlässig hält, hat 
eine Modifikation angegeben, die darin besteht, daß das sehr kernreiche Thymus- 
gewebe ebenfalls nur durch Pankreassaft seiner Kerne beraubt werden soll. 
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In seiner Bearbeitung der Rachitis in Gerhardts Handbuch der 
Kinderkrankheiten hat Rehn die originelle Arbeit Elsässers über den 
weichen Hinterkopf (1843), neben der klassischen ersten Rachitisdar- 
stellung Glissons (1650) und der grundlegenden Studie Virchows 
(1853) als Marksteine der Rachitisforschung bezeichnet. Gewiß mit 
Recht! — Denn obgleich seither eine ganze Anzahl wertvoller Arbeiten 
über Rachitis neu hinzugekommen sind, welche die damaligen Kennt- 
nisse in mehr als einer Hinsicht ergänzten, so ist man doch genötigt 
zuzugeben, daß in den erwähnten drei, 200 Jahre auseinander liegenden 
Publikationen eigentlich alles Wesentliche, und namentlich alles heute 
als gesichert Betrachtete über die häufigste Kinderkrankheit, nahezu 
vollständig und in meisterhafter Darstellung bereits enthalten ist. 
Andrerseits stoßen wir schon dort auf die nämlichen Fragen und Er- 
wägungen bezüglich der dunklen Rachitisätiologie, und auf das näm- 
liche unbefriedigte Suchen nach der wahren causa morbi, welches mu- 
tatis mutandis auch die moderne Rachitisforschung kennzeichnet. 

Eine Seite der komplexen Rachitisfrage, die damals erst an- 
gedeutet war und die sich im unmittelbaren Anschlusse an die 
Elsässerschen Studien stetig weiter entwickelte, hat sich in den letzten 
drei Jahrzehnten zu einer eigentlichen Streitfrage ausgewachsen: Die 
Frage nach dem genauen, zeitlichen Einsetzen der Rachitis, beziehungs- 
weise die Frage der intrauterinen Rachitisgenese. 

War man bis dahin gewohnt, im Sinne der Beschreibung der eng- 
lischen Rachitiskommission (Glisson?) die Rachitis vorwiegend als eine 
Krankheit der Kriech- und Gehperiode der Kinder zu betrachten — 
eine Auffassung, die übrigens noch im Jahre 1860 und sogar noch 
1868, also lange nach Elsässer?), der französische Kliniker Trousseau?) 
vertreten hat — so bewies die Elsässersche Entdeckung, daß die 
Rachitis schon im ersten Säuglingsalter eine recht häufige Affektion ist. 

Die charakteristischen Schädelveränderungen beschreibt Elsässer als dünne, 
leicht eindrückbare Stellen von meist unregelmäßiger Form und von wechselnder 
Anzahl — (gelegentlich bis zu 30!) — welche am Hinterkopf die Protuberantia 
externa umgeben und an den Scheitelbeinen die hintere Partie in gewisser Ent- 


fernung von den der Pfeil- und Lambdanaht zugewandten Knochenrändern ein- 
nehmen. 
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Es kam Elsässer zugute, daß Virchow) dessen Ergebnisse fast 
unumschränkt anerkannte. Kleine Ausstellungen Virchows bezogen 
sich nur auf die Art und Weise des Zustandekommens der rachitischen 
Schädelverdünnung. Von Elsässer wurde namentlich Druck des 
Hinterkopfs auf die Unterlage bei liegender Haltung des Kindes be- 
schuldigt (Druckusuren des Knochens infolge Anpressens des Ge- 
hirns). — Virchow machte außerdem noch auf gesteigerte Resorptions- 
erscheinungen an den verdünnten Schädelpartien, als direkte Folge des 
Hirndrucks aufmerksam: Ein mechanischer, kürzlich wieder von Mar- 
fan!®*) gebilligter, Erklärungsversuch, dessen Unzulänglichkeit bereits 
Ritter von Rittershain°) mit Recht betonte und dem dieser Forscher, 
ähnlich wie später auch Pommer®) einfach die andauernde physio- 
logische Resorption des alten, bei mangelhafter Bildung jungen Knochens 
als Ursache des rachitischen Knochenschwundes gegenüberstellte, ohne 
daß ein aktiver Hirndruck dabei in Frage komme. 

Die Verschiebung des zeitlichen Einsetzens der Rachitis nach rück- 
wärts, gegen den Termin der Geburt, die die wichtigste Folge der 
Elsässerschen Entdeckung bildete, entschied gleichzeitig über den 
Zeitpunkt der häufigsten Rachitiserkrankungen. Die Zahlenangaben 
der einzelnen Autoren über das zeitliche Einsetzen der Rachitis variieren 
freilich heute noch bedeutend. Während Guérin’), Brünniche?), 
Ritchie’), Degener!°®), neuerdings Comby!') und mit aller Reserve 
auch Henoch'?), Baginsky?) u. a. die Rachitis am häufigsten im 
Verlaufe des zweiten Lebensjahres beobachteten, fanden schon 
Ritter’) und Rehn'?), neuerdings Kassowitz'), Bohn!°), Cohn'”), 
Stoeltzner’°), Monti'?) u. a. bereits im ersten Lebensjahr nahezu 
gleich viel oder noch mehr Rachitisfälle. 

Diese Unterschiede hängen im Grunde bloß davon ab, ob das 
zweite oder das erste Lebensjahr unter dem jeweilen vorliegenden 
Kindermaterial gerade vorherrschend war. Der Arzt konstatiert wohl 
die Rachitis, über das Alter ihres Bestehens aber bleibt er meist im 
unklaren. Darüber aber kann heute kaum mehr ein Zweifel bestehen, 
daß die Rachitisfälle des zweiten und dritten Lebensjahres in der Regel 
keine frischen Erkrankungen sind, sondern in ihren Anfängen meist 
weit zurückreichen und bloße Exacerbationen einer primären Säuglings- 
rachitis sind. Nach den Beobachtungen des Verfassers, die sich in 
dieser Hinsicht am meisten mit denjenigen von Ritter, Rehn, 
Kassowitz und Stoeltzner decken, geht die Rachitis in der großen 
Mehrzahl der Fälle auf das erste Lebensjahr, am häufigsten auf den 
vierten bis achten Lebensmonat zurück. Schon im zweiten, noch 
mehr im dritten Lebensjahre gehören frische Rachitiserkrankungen 
zu den Ausnahmen. Nach dem dritten Lebensjahre hat Verfasser so 
wenig wie diese Autoren eine frisch entstandene Rachitis zu Gesicht 
bekommen. Mit diesen klinischen Erfahrungen decken sich die 
jüngsten anatomischen Befunde Schmorls?°), welcher das Skelett 
von 386 Kindern im Alter von 2 Monaten bis zu 4 Jahren systematisch 
auf rachitische Veränderungen untersuchte. Die meisten Rachitisfälle 
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(bis zu 96,6 Proz. aller Untersuchten!) fanden sich zwischen dem 
vierten und achtzehnten Lebensmonat. Und zwar prävalierten bis zum 
sechsten Lebensmonat die frischen Fälle, nachher überwogen die 
floriden Fälle und diese erreichten am Ende des ersten Jahres ihr 
Maximum. Im zweiten Lebensjahr fand Schmorl immerhin noch 
12 Proz. frische Rachitisfälle. 

Mangelhafte Kontrolle der ersten Säuglingsperiode, speziell Über- 
sehen der überaus häufigen, oft ganz unbedeutenden Kraniotabes, 
andrerseits lange Remissionen und frische Exacerbationen des alten 
rachitischen Prozesses dürften den anders lautenden Angaben der Au- 
toren über die Häufigkeit der Rachitis in den ersten 2 Lebensjahren 
zugrunde liegen. 

Nun waren schon vor der Entdeckung Elsässers gelegentliche 
Beobachtungen von eigenartigen Skelettverbildungen bei Föten und 
Neugebornen gemacht worden, die an die charakteristischen Ver- 
krümmungen der Knochen florid rachitischer Kinder erinnerten und 
welche daher als ‚fötale‘‘, d. h. als intrauterin abgelaufene und zur Zeit 
der Geburt bereits ausgeheilte Fälle von Rachitis angesprochen wurden 
(Glisson!), Storch?!), Chaussier?”), Guérin’). Man schenkte 
ihnen aber erst wieder vermehrte Aufmerksamkeit, als infolge des Be- 
kanntwerdens des frühzeitigen Beginns der gewöhnlichen (Säuglings-) 
Rachitis 2ahlreiche Forscher sich eingehender mit dem Skelett der 
Neugebornen befaßten und nach ähnlichen Abnormitäten suchten. So 
wies Skanzoni”) am Schädeldach mancher Neugeborner nachgiebige 
Knochenpartien nach, die er in vielen Fällen als Rachitis ansprach. 
Ähnliche Befunde, zum Teil mit eigenartigen Vorwölbungen des 
Schädeldachs hatte auch Lambl?°') erhoben. Bednar?°) waren solche 
angeboren weichen Schädelpartien ebenfalls bekannt. Er hielt sie aber 
im Gegensatz zu Skanzoni für bedeutungslos, „da sie bei der fort- 
schreitenden Verknöcherung des Schädels geschlossen werden“. — Da- 
gegen machte Bednar darauf aufmerksam, daß 

„die Entwicklung und Ausbildung des Skeletts oft derart mangelhaft ist, 
daß dieses zur Zeit der Geburt noch ganz knorpelig oder dessen Verknöcherung 
sehr unvollkommen ist. Man nennt gewöhnlich diesen Zustand die angeborne 
Rachitis, die sich schon bei Neugebornen durch einen von den Seiten ein- 
gedrückten Brustkorb, Anschwellung der Rippenenden, durch leichte Verkrümmung 
der Oberarm- und Oberschenkelknochen, durch weite Fontanellen und Nähte und 
durch zu große Weichheit der Schädelknochen kundgibt. Dabei ist der Körper 
klein, kurz, die Extremitäten mager und der Bauch über die Norm ausgedehnt. 


Denselben Zustand hatte einmal chronischer Hydrocephalus der Seitenventrikel, 
das andere Mal Hypertrophie der Milz begleitet.‘ — 


In entgegengesetzter Richtung bewegten sich die Untersuchungen 
Friedlebens“), die in eine scharfe Opposition ausliefen gegen die 
spezifisch rachitische Bedeutung der Elsässerschen Kraniotabes und 
damit gleichzeitig gegen alle Versuche, den Rachitisbeginn weiter nach 
rückwärts gegen den Termin der Geburt zu verschieben. Friedleben 
konnte durch sorgfältige, fortlaufende Untersuchungen von zahlreichen 
Neugebornen und Säuglingen der ersten Lebensmonate den exakten 
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Nachweis führen, daß manchmal schon unmittelbar nach der Geburt, 
ganz konstant aber zu Beginn des zweiten Trimesters die abhängigen 
Partien des Hinterkopfs, d. h. also die Stellen, deren Erweichung nach 
Elsässer für die rachitische Erkrankung des frühen Säuglingsalters 
charakteristisch ist, nachgiebig werden. Aus der angeblichen Konstanz 
des Vorkommens dieser nachgiebigen Schädelpartien während eines be- 
stimmten, individuell wechselnden Zeitabschnittes des ersten Lebens- 
jahres schloß Friedleben, daß es sich in der Mehrzahl der Fälle um 
keine pathologische, id est rachitische Erscheinung handeln könne, 
sondern um eine rein physiologische Wachstumserscheinung. Damit schien 
den Angaben Elsässers der Boden entzogen. Der Protest Friedlebens 
blieb jedoch ohne nachhaltige Wirkung, weil dieser Forscher in der 
Ablehnung der Elsässerschen Befunde über das Ziel hinausschoß. 

Schon Elsässer hatte davor gewarnt, die nachgiebigen Schädel- 
partien, wie sie sich gelegentlich bei Neugebornen finden, mit der 
später auftretenden, charakteristischen Erweichung des Hinterkopfs zu 
verwechseln. Und Ritter von Rittershain, der gleichfalls über 
einige typische Beispiele von sicher nicht rachitischer kongenitaler 
Schädelerweichung — (z. B. Beobachtung VIII seiner Schlußbelege!) — bei 
Kindern der ersten Lebenswochen verfügte und die gleichlautenden 
Befunde Lambls zitierte, bestätigte diesen Teil der Friedlebenschen 
Angaben. Allein andrerseits konnten diese Forscher und speziell 
Ritter in seiner kritischen Monographie über Rachitis die Elsässer- 
sche Lehre von der Säuglingskraniotabes nicht nur bestätigen, sondern 
durch wertvolle eigene Beobachtungen noch ergänzen und befestigen. 
Dadurch war der Streit im wesentlichen schon zugunsten Elsässers 
und gegen Friedleben entschieden. Eine gewisse Reserve hinsichtlich 
der diagnostischen Bedeutung der Kraniotabes machte sich aber seither 
immer wieder von Zeit zu Zeit bemerklich (West”), Henoch’?), 
und die letzten Zweifel an der konstant rachitischen Natur des 
weichen Hinterkopfs der Säuglinge hat eigentlich erst 20 Jahre später 
Bohn!) beseitigt. (Vgl. später.) 

Ritter ging noch weiter. Obgleich er nicht wie Bednar über 
eigene klinische Beobachtungen in betrefis angeborner Rachitis ver- 
fügte, sondern ausdrücklich die Leiter größerer Gebär- und Findel- 
anstalten zu derartigen wünschenswerten Untersuchungen aufforderte, 
bekannte er sich, teils auf Grund des sehr frühzeitigen Rachitisnach- 
weises bei Säuglingen, der diese Krankheit ‚als eine in die früheste 
Epoche des Kindesalters fallende Dyskrasie‘‘ erscheinen lasse, teils ge- 
stützt auf Hereditätsstudien, sowie endlich infolge der Bekanntschaft 
mit einem als fötal rachitisch aufgefaßten Skelett einer Totgeburt, 
zu der Annahme, daß in vielen Fällen ‚die Krankheit entweder schon 
zur Zeit der Geburt bestanden habe, oder daß doch wenigstens das 
Kind eine entschiedene Anlage zu derselben aus dem Mutterleibe mit 
zur Welt gebracht haben müsse“. 

Hier tritt uns zuerst in klarer Formulierung diejenige Auffassung 
entgegen, welche in der Folge bei vielen scharf beobachtenden Ärzten 
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namentlich in Deutschland und in England (Bouchut?*), 
West?”), Rehn!*,, Henoch'?) Eingang fand, für die aber eigent- 
lich erst Kassowitz?”) und seine Schule späterhin eine sichere klinische 
und anatomische Basis geschaffen haben. Vorderhand freilich war es 
nicht diese kongenitale, d. h. intrauterin angelegte und weiterhin extra- 
uterin ablaufende Form der gewöhnlichen Säuglingsrachitis, welche 
das Interesse am meisten in Anspruch nahm, sondern diejenigen ver- 
einzelten Beobachtungen, die sich als sogenannte fötale Rachitis 
den bereits von Glisson und von Guérin namhaft gemachten Fällen 
von intrauterin abgelaufener, bei der Geburt bereits ausgeheilter Rachitis 
an die Seite stellen ließen. 


[——— —  — — 


Die totale Rachitis. 


Im Jahre 1853 hatte sich Virchow‘) dahin ausgesprochen, 

„daß sich theoretisch nichts gegen die Möglichkeit einer fötalen Rachitis 
sagen lasse. Auch im Mutterleibe wachsen die Knochen und zwar nach denselben 
Gesetzen, wie im extrauterinen Leben; sie könnten daher in diesem Wachstum 
gewiß auch dieselben Hemmungen der Verkalkung erfahren‘. 

Anschließend beschrieb Virchow das Skelett eines Föten aus der 
„alten Sammlung“ mit kurzen dicken Röhrenknochen und stark ver- 
dickten Epiphysen, 

„so daß an den Gelenken allerdings das Aussehen doppelter Glieder entsteht‘. 

Seitlich am Thorax dieses kurzgliedrigen (mikromelen) Föten 
waren die Costalenden der Rippenknorpel angeschwollen und jeder 
mit einem Fortsatz versehen. Auf dem Durchschnitt ging der mächtige 
Knorpel regelmäßig bis an die ossifizierende Schicht heran, die an- 
fangs fein areolär, dann aber dicht, fast sklerotisch wurde, so daß jede 
Spur von Markhöhle fehlte. Mikroskopisch fanden sich nur an einzelnen 
Stellen Lagen von wuchernder Knorpelsubstanz, dagegen vielfach Mark- 
raumfortsätze in den Knorpel bei normalen Ossifikationslinien. Trotz ge- 
wisser Zweifel glaubte Virchow dieses Skelett vorderhand als fötale 
Rachitis zulassen, wenn auch noch nicht als absolut beweisend be- 
trachten zu sollen. Damit war in Deutschland das Interesse der 
Forscher von autoritativer Seite in ganz bestimmte Bahnen gelenkt 
worden. 

Nun hatte sich Virchow schon vor dieser Veröffentlichung, nämlich 
im Jahre 1851°°), und ebenso wiederum 4 Jahre später 1857°') ein- 
gehend mit einer anderweitigen, möglicherweise ebenfalls angebornen 
Skelettaffektion befaßt, mit dem endemischen Kretinismus. Den 
Mittelpunkt der kretinistischen Veränderungen und speziell der charak- 
teristischen Kretinenphysiognomie mit der eingezogenen Nasenwurzel 
glaubte Virchow damals, wie bekannt, in einer pathologischen Steige- 
rung des Knochenwachstums an der Basis cranii erblicken zu müssen 
(vorzeitige 'Tribasilarsynostose). 

In diese Zeit fiel nun auch die erwünschte Bestätigung seiner 
Vermutung, nämlich der tatsächliche Nachweis einer frühzeitigen Ver- 


Die Frage der angeborenen und der hereditären Raohitis. 75 


wachsung des Os tribasilare bei einem weitern, von Virchow auf- 
gefundenen mikromelen Föten, dem in der Folge berühmt gewordenen, 
vermeintlichen „neugebornen Kretin“ der Würzburger Sammlung. 
Und bald darauf (1858!) konnte Virchow?) noch einen, dem 
eingangs erwähnten fötal rachitischen ganz ähnlichem Fall von ‚an- 
gebornem Rachitismus‘“ der anatomischen Sammlung untersuchen, der 
gleichfalls eine Tribasilarsynostose aufwies. Schon der ganze äußere 
Habitus dieses frischen Falles von fötaler Rachitis — großer Kopf 
mit eingezogener Nasenwurzel, dicker Bauch, kurze dicke gekrümmte 
Extremitäten, faltige Haut — erinnerte Virchow dermaßen an den 
„neugebornen Kretin‘“, daß sich ihm ein enger Causalnexus zwischen 
der fötalen Rachitis einerseits und zwischen dem fötalen Kretinismus 
andrerseits aufdrängte, noch bevor der vermeintlich strikte Beweis hierfür 
durch Auffinden des gemeinsamen Bindegliedes, d. h. der Tribasilar- 
synostose bei den zweierlei Fällen von Mikromelie erbracht war. 

Von da an sprach Virchow nur noch gelegentlich, und mehr nur 
von einer „sogenannten“ fötalen Rachitis und erwähnte dieselbe 
stets im Zusammenhang mit eigentlichen kretinistischen Zuständen. 
Eine Zeitlang schien Virchow °) sogar geradezu geneigt, im Kretinis- 
mus nichts andres zu erblicken, als eine endemisch gehäuft vor- 
kommende Form solcher sporadisch beobachteten Fälle von ‚sogenannter‘ 
fötaler Rachitis. 

Unabhängig von diesen Untersuchungen Virchows, aber sichtlich 
beeinflußt von dessen Gedankengängen erschienen bald darauf eine 
große Anzahl meist vereinzelter Beobachtungen über angeborne MiB- 
bildungen mikromelen Charakters, die ım allgemeinen die näm- 
lichen, oder doch nur wenig abweichende Züge aufwiesen, wie die 
3 Fälle Virchows. Die begreifliche Verwirrung, die durch die 
Vermengung des von Virchow u. a. ursprünglich als fötale Rachitis 
beschriebenen, angebornen Zustandes mit dem endemischen Kretinis- 
mus entstanden war, kam in den meisten dieser Publikationen stark zur 
Geltung. Während ein Teil der Autoren in den von ihnen publizierten 
Fällen die untrüglichen Kennzeichen eines echt rachitischen, freilich 
intrauterin abgelaufenen oder doch im Ablauf begriffenen Prozesses er- 
blicken zu müssen glaubten, der sich im Grunde somit bloß durch ab- 
norm frühes Einsetzen von der gewöhnlichen Säuglingsrachitis unter- 
schied (Kehrer®), Bornträger”), Fischer”), Englisch’), 
Rumpe°®), Smith’), Winkler‘®), nahmen andere bei ihren Fällen 
eine von Rachitis grundsätzlich verschiedene, krankhafte Knochen- 
affektion des Fötallebens an (Heinrich Müller''!), Urtel’?), 
Hoess*’), Eberth*), Neumann*’), Bode‘). Auch wurde die Sache 
dadurch nicht besser, daß von den einzelnen Autoren die früher mit- 
geteilten Fälle häufig in zum Teil vom ursprünglichen ganz abweichendem 
Sinne interpretiert wurden. So erklärte z. B. Bode*‘) (1883) einen von 
ihm genau untersuchten Fall von typischer mikromeler Knorpelstörung 
(mit dem heute als charakteristisch anerkannten Perioststreifen 
zwischen Epi- und Diaphyse und mit Tribasilarsynostose) einerseits 
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für identisch mit den früher von Urtel, Eberth und H. Müller 
publizierten entsprechenden Beobachtungen, schloß diesen aber andrer- 
seits die als echte Rachitis veröffentlichten Fälle von Smith, Winkler 
und Fischer unmittelbar an. Daher sah sich Virchow®°®) veranlaßt 
im selben Jahre (1883), unter speziellem Hinweis auf die eben er- 
schienene Arbeit Bodes den Begriff der ‚sogenannten‘ fötalen Rachitis 
neuerdings dahin zu definieren, 

„daß nicht, wie bei der eigentlichen Rachitis, eine Knorpelwucherung mit 
verlangsamter Verknöcherung, sondern eine beschleunigte Verknöcherung mit ge- 
ringerer Knorpelwucherung vorhanden sei, als deren Ergebnis eine Sklerose der 
Knochen zurückbleibe.‘ 

Diese Sklerose bewirke einesteils die Tribasilarsynostose und an den 
Extremitäten die auffälligen Verkürzungen. 

Nach dieser Erklärung, die kaum als etwas anderes aufgefaßt 
werden konnte, denn als eine bündige Absage an alle diejenigen 
Autoren, die immer noch an der echt rachitischen Natur der ver- 
schiedenen, bisher beschriebenen fötalen Skelettaffektionen festhielten, 
wurden zwar nach wie vor entsprechende Beobachtungen unter ver- 
schiedenen Benennungen publiziert (Schidlowsky®‘), Storp‘‘), 
Grawitz‘®), Blau°®), die Verquickung mit der gewöhnlichen Rachitis 
blieb aber seither nahezu ganz weg. Höchstens wären hier zwei Be- 
obachtungen Baginskys°!) zu erwähnen, der noch im Jahre 1890 in 
einigen, anscheinend etwas ungewöhnlichen Fällen von sog. fötaler 
Rachitis mit Makroglossie, Mischformen von ,,einer intrauteriner 
Rachitis“ mit Kretinismus vor sich zu haben glaubte. Baginsky 
drang aber mit seiner Auffassung nicht durch (vgl. Kaufmann°®). 

Mehr Klarheit in das verwickelte Gebiet der sog. fötalen Rachitis 
als die eben zitierte Erklärung Virchows brachten zwei, sechs Jahre 
später (1889), nahezu gleichzeitig erschienene schöne Arbeiten; die eine von 
Kirchberg und Marchand?°?) über Mikromelia chondromalacica, die 
andre von Stilling°?) über Osteogenesis imperfecta. — Diese Autoren 
trennten ihre beiden, unter sich wesentlich abweichenden Fälle von 
angeborner mikromeler Wachstumsstörung prinzipiell einesteils von 
echter Rachitis, andernteils vom Kretinismus und brachten durch eine 
neue, prägnante Bezeichnung auch äußerlich deren Eigenart zum Aus- 
druck. Kirchberg und Marchand stellten ihre Beobachtung von sog. 
fötaler Rachitis ausdrücklich in eine Reihe mit den früher, ganz speziell 
mit den 3 von Virchow beschriebenen, aller Voraussicht nach iden- 
tischen Fällen. Von der ersterwähnten Virchowschen Auffassung‘) 
urteilten sie aber mit vorsichtiger Zurückhaltung wörtlich folgender- 
maßen: 

„Virchow läßt trotz der verringerten Reihenstellung der Knorpelzellen 
einen von ihm untersuchten, als rachitischen Fötus bezeichneten Fall mit Rück- 
sicht auf die zwischen extrauteriner und fötaler Rachitis gefundene Übereinstim- 
mung des makroskopischen und des freilich nur annähernd übereinstimmenden 
mikroskopischen Verhaltens unter der Bezeichnung der fötalen Rachitis bestehen.‘ 

Sie selbst hoben in ihrer Beobachtung nicht nur die Einschiebung 
des charakteristischen Perioststreifens zwischen Epi- und Diaphyse, 
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sondern namentlich auch die der rachitischen Knorpelwucherung gerade 
entgegengesetzte, krankhafte Hemmung der Knorpelproliferation 
in sämtlichen Epiphysenknorpeln hervor. Sie stellten daher diese 
primäre krankhafte Veränderung des Knorpels in den Vordergrund des 
Krankheitsbildes und schlugen zur Charakterisierung der viel ver- 
kannten angebornen Skelettaffektion, statt der irreführenden Bezeich- 
nung ‚„‚fötale Rachitis‘‘, den Namen ‚Mikromelia chondromalaoica“ 
vor. Einen echt rachitischen Prozeß schlossen sie aus. Ebenso hielten 
sie den von Virchow späterhin vermuteten Zusammenhang der 
Affektion mit Kretinismus für sehr unwahrscheinlich, da von einem 
gehäuften Vorkommen derartiger Fälle in Kretinengegenden nichts ver- 
laute, und weil der einzige, damals vorhandene und durch zahlreiche 
Nachuntersuchungen (Heinrich Müller*!), Klebs°!), Ziegler, 
Rindfleisch) — bestätigte histologische Untersuchungsbefund eines 
Kretinenskeletts sich gar nicht auf ein solches, sondern immer wieder 
auf den nämlichen ‚neugebornen Kretin“ Virchows beziehe, der da- 
durch zum ‚Cr6tin étalon“ geworden sei, an dem alle Fälle von 
Kretinismus gemessen würden, ohne daß er sich im mindesten von 
den übrigen als ‚fötale Rachitis“ bezeichneten Fällen unterschiede. 

Gleichzeitig beschrieb Stilling das Skelett eines mikromelen Föten 
aus dem achten Schwangerschaftsmonat mit häutigem Schädeldach, 
ödematöser Haut und mit multiplen, zum Teil ältern Frakturen 
(Callusbildung) an den plumpen, kurzen, brüchigen Extremitäten- 
knochen. Im Gegensatz zu der gehemmten Knochenproliferation bei 
der sog. fötalen Rachitis fand Stilling in seinem Falle die Knorpel- 
verhältnisse normal. Was dagegen fehlte, war die Auflagerung junger 
Knochensubstanz aus den Markräumen, ganz speziell am Periost. 
Stilling identifizierte daher die von ihm beobachtete, eigenartige 
mikromele Affektion mit den früher von Bordenave5°), J. F. Meckel°®), 
Sandifort?”), J. Schmidt und E. Wagner”), Vrolik°®) und Hecker 
zum Teil als fötale Rachitis beschriebenen, gleichartigen Fällen, und 
vereinigte sie in eine besondere Kategorie von fötaler Skelettmißbildung 
unter der von Vrolik stammenden Bezeichnung „Osteogenesis im- 
perfecta“. — Von neueren Arbeiten, die sich weiterhin mit dieser, 
heute allgemein als scharf umschriebene, angeborne Skelettaffektion 
anerkannten Osteogenesis imperfecta im Sinne Stillings beschäftigten, 
seien hier nur die eingehende Studie von Harbitz°°), der 19 weitere 
hierher gehörige Fälle aus der Literatur zusammengestellt hat, ferner 
die Beobachtungen von Hildebrandt°!), S. Müller®?), Lindemann°®°), 
Porak‘*), Michel®), Dieterle°!), wohl auch von Geldern-Egmond°*), 
Lovett und Nichols‘) und von Hochsinger‘®) angeführt. — Über 
die etwas abweichende Auffassung Poraks vgl. weiter unten. 

Im Jahre 1892 veröffentlichte endlich E. Kaufmann®?) 13 weitere 
Beobachtungen von sog. fötaler Rachitis, worin mit dem Begriff der 
echten Rachitis endgültig aufgeräumt wurde. Mit der französischen 
Bezeichnung Achondroplasie — (Parrot, Porak vgl. später) —, so- 
wie mit der von Kirchberg und Marchand stammenden Benennung 
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Micromelia chondromalacica konnte sich Kaufmann jedoch nicht 
befreunden. Er wählte den Namen „Chondrodystrophie‘“, weil ‚das 
allen vorgeführten Beobachtungen Gemeinsame die Veränderungen an 
den knorpligen Skeletteilen sei“. Der Knorpel wachse nicht mehr im 
physiologischen Sinne, es bestehe ein Zustand von Dystrophie des 
Knorpels. — Im weitern unterschied Kaufmann drei Varianten der 
Chondrodystrophie, je nachdem der Knorpel in einen Zustand der Er- 
weichung — (Chondrodystrophia malacica) — oder in einen Zu- 
stand von torpidem Wachstumsstillstand — (Chondrodystrophia 
hypoplastica, die häufigste Form!) — fällt, oder endlich — (in sel- 
tenen Fällen!) — ein außergewöhnlich lebhaftes, aber ungeordnetes 
Wachstum entfaltet — (Chondrodystrophia hyperplastica). Letz- 
tere Form biete dadurch eine gewisse, rein äußerliche Ähnlichkeit 
mit echter Rachitis, die freilich hier so gut wie in den fälschlicher- 
weise als echte intrauterine Rachitis beschriebenen Fällen von Englisch, 
Rumpe, M. Smith und Winkler vollständig ausgeschlossen werden 
müsse. 

Was diese letzten viel zitierten Fälle betrifft, welche von dem ge- 
wöhnlichen Typus der Chondrodystrophie etwas abweichen und bei denen 
daher nach M. B. Schmidt ’°) sowie nach Vierordt”!) noch am längsten 
Zweifel möglich waren über ihre eventuelle Zugehörigkeit zu echter in- 
trauteriner Rachitis, so dürfen wir heute hiervon bestimmt absehen. 
Das Studium der betreffenden Beobachtungen läßt die für die moderne 
Rachitisdiagnose in erster Linie erforderlichen histologischen Skelett- 
veränderungen (Abnahme oder Verlust der Knorpelverkalkung, Kalklos- 
bleiben der neugebildeten Knochengrundsubstanz in einem das physio- 
logische Maß übersteigenden Maße) vermissen. Die beschriebenen kon- 
genitalen Verkrüämmungen und Sklerosierungen der Knochen aber, 
wegen ihrer entfernten und rein äußerlichen Ähnlichkeit mit solchen 
rachitischer Natur, auf Residuen einer intrauterin abgelaufenen Rachitis 
zu beziehen, bleibt ein willkürlicher Erklärungsversuch, gegen den sich 
mit Kassowitz und M. B. Schmidt zudem noch der sehr begründete 
Einwand erheben läßt, daß die Dauer des Fötallebens für Erkrankung 
und Ausheilung einer echten Rachitis zu kurz ist, da entsprechende 
Skelettveränderungen im extrauterinen Leben eine weit längere Zeit 
beanspruchen. Noch wäre zu erwähnen, daß Kaufmann die von 
Virchow angeregte und bereits von Kirchberg und Marchand stark 
bezweifelte Beziehung der Chondrodystrophie zu Kretinismus ganz von 
der Hand wies, indem er darauf aufmerksam machte, daß alle diese 
angebornen Wachstumsstörungen, falls sie mit dem Leben vereinbar seien, 
zu mikromelem Zwergwuchs mit normaler Intelligenz führten. 
Bekanntlich haben ihm hierin einerseits die späteren anatomischen Unter- 
suchungen von Langhans’?), v. WyßB’®), Scholz’*) und E. Bircher!®®) 
über das Kretinenskelett, woselbst statt der nur für Chondrodystrophie 
charakteristischen prämaturen Tribasilarsynostose gerade umgekehrt eine 
pathologische Hemmung der Verknöcherung mit abnorm langem Per- 
sistieren der Epiphysenfugen nachgewiesen wurde, andererseits die kli- 
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nischen Beobachtungen von Porak?5), Kassowitz’®), Joachimsthal??), 
P.Marie’®) und Apert?9 59) über die mikromele (chondrodystrophische, 
bzw. achondroplastische) Form des Zwergwuchses vollständig recht ge- 
geben. — Niemals wird aus der chondrodystrophischen Wachstums- 
anomalie ein Kretin, sondern immer nur ein kurzgliedriger Zwerg mit 
großem Kopf und mit guter, oft hervorragender Intelligenz. 

Ein letzter Versuch Virchows°®". ®2), der seit den Untersuchungen 
Kirchberg-Marchands, Stillings, Poraks und Kaufmanns in 
Mißkredit geratenen Bezeichnung ‚fötale Rachitis‘ noch einmal das 
Wort zu reden, freilich nicht mehr im ursprünglichen, wie wir gesehen 
haben auch von Virchow längst verlassenen Sinne eines echt rachiti- 
schen Prozesses, sondern bloß zur Charakterisierung des rein äußerlichen 
klinischen Habitus dieser eigenartigen Wachstumsstörungen mikromeler 
Natur, deren Kulminationspunkt Virchow schließlich in einem an- 
gebornen Defektzustande sämtlicher Extremitäten (Phokomelie) er- 
blicken zu sollen glaubte, fand keinen Anklang. Auch konnte Schwen- 
dener53) unter Kaufmann den Nachweis führen, daß die Verkürzung 
der Extremitäten bei der Phokomelie nicht auf ein pathologisches Knorpel- 
wachstum wie bei der Chondrodystrophie, sondern auf ein einfaches 
Kleinbleiben der ersten Anlage oder auf das Fehlen eines Zwischen- 
segmentes zurückzuführen sei. 


Eine weitere vorübergehende Quelle von Verwechslungen mit sog. fötaler 
Rachitis, oder wie wir heute besser sagen, mit Chondrodystrophia foetalis, bildeten 
ferner noch die Ergebnisse der Skelettuntersuchung bei thyreoidektomierten 
Tieren und bei Fällen von infantilem Myxödem, die sich hauptsächlich an 
die Namen Hofmeister®*), zum Teil auch Siegert®5), Stoeltzner®®) und 
Moro!33) knüpfen. — Diese Autoren stellten eine Zeitlang die allgemeine, infolge des 
Ausfalls der Schilddrüsenfunktion einsetzende Wachstumsstörung, durch die unter 
anderem auch das Skelett in Mitleidenschaft gezogen wird, mit den charakteristi- 
schen Veränderungen des Knorpels bei Chondrodystrophie auf eine Stufe. In dem 
seinerzeit von Stoeltzner publizierten Falle (angebliches fötales Myxödem, in 
Wirklichkeit aber, wie wir heute aus Beschreibung und Abbildung mit ziem- 
licher Sicherheit ersehen können, eine Chondrodystrophia foetalis, zudem noch mit 
großer, hyperplastischer Schilddrüse !) besteht weder ein Beweis, noch eine Wahr- 
scheinlichkeit für Vorliegen einer Störung der Sckilddrüsenfunktion. Ebensowenig 
lassen die von Moro bei einem 4 Monate alten Chondrodystrophiker nachgewiesenen 
histologischen Veränderungen der Schilddrüsenstructur — Ausfüllung der Drüsen- 
lumina durch epitheloide Zellen, Fehlen von Colloid — die nahe gelegte Beziehung 
der Chondrodystrophie zu mangelhafter Schilddrüsenfunktion gerade besonders 
wahrscheinlich erscheinen. — Auch ist durch die Untersuchungen Schwendeners®?°), 
Simmonds3”), Bayons®®), Peloquins#®) nachgewiesen worden, daß bei Chon- 
drodystrophie keine Veränderungen an der Schilddrüse gefunden werden, die den 
Rückschluß zulassen auf eine funktionelle Störung der Schilddrüsenfunktion und 
damit auf einen thyreogenen Ursprung der angebornen Anomalie. Sodann haben 
Kassowitz’®e) und P. Marie’®), namentlich aber Apert®®) auf das ganz ab- 
weichende Verhalten des myxödematösen und des chondrodystrophischen Zwerg- 
wuchses hingewiesen. Schließlich ist durch Dieterle®!) der vollständig ver- 
echiedene, histologische Charakter der athyreotischen und der chondrodys- 
trophischen Störungen der Ossifikation zur Evidenz festgestellt worden. 


Damit könnten wir von der sogenannten ‚„fötalen Rachitis“, unter 
deren unglücklich gewähltem Namen, wie wir gesehen haben, eine ganze 
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Reihe verschiedenartiger, mehr weniger scharf charakterisierter Skelett- 
anomalien beschrieben worden sind, die aber alle das gemeinsam haben, 
daß sie mit echter Rachitis klinisch und anatomisch nichts zu tun haben, 
endgültig Abschied nehmen. Allein die ganz kürzlich unter Führung 
Poraks und Durantes, sowie Marfans in Frankreich neu ein- 
setzende Bewegung, wenigstens einen Teil dieser eben erst mühsam von 
der Rachitis geschiedenen Fälle doch wieder in das Gebiet echter, 
intrauteriner rachitischer Wachstumsstörung zu verweisen, nötigt uns 
zu einigen weiteren Bemerkungen. 

Viel früher als in Deutschland, wo Virchow mit seiner Autorität 
für das Vorkommen intrauterin abgelaufener, echter Rachitis eingetreten 
war, hatte man sich in Frankreich von dieser fötalen Rachitis 
emenzipiert und war bezüglich derartiger, entfernt an Rachitis erinnern- 
der, kongenitaler Abnormitäten zu einer Auffassung gelangt, die der 
von Kirchberg und Marchand, sowie der von E. Kaufmann ver- 
tretenen ganz ähnlich war. — Nachdem schon im Jahre 1843 Guer- 
sant°?), später namentlich Depaul”) die gelegentlich als fötale Ra- 
chitis beschriebenen, vereinzelten Beobachtungen (Chaussier, Guérin) 
in das Gebiet anderweitiger fötaler Skelettveränderungen verwiesen 
hatten, vereinigte 1876 Parrot9t, 95) dieselben als gesonderte Affek- 
tion unter der Bezeichnung Achondroplasie und schied dieselben 
scharf einesteils von der angebornen Syphilis, anderenteils von der 
Rachitis. Porak’®) bestätigte und ergänzte späterhin das klinische 
Krankheitsbild der Achondroplasie, welches von Parrot”*) bereits 
treffend als eine angeborne, zu Mikromelie führende Knorpelaffektion 
bezeichnet worden war. — Auch Porak unterschied die Achondroplasie 
scharf von echter Rachitis, deren angebornes Vorkommen er damals so 
wenig wie Parrot anzuerkennen schien. Zum Teil infolge des Bekannt- 
werdens der Arbeiten von Vrolik°°), von Stilling°?), von S. Müller°?) 
u. a., die im Gegensatz zur reinen Knorpelstörung die Veränderungen des 
Periostes in einem Teil der bisher zur Achondroplasie, bzw. zur fötalen 
Rachitis gerechneten Fälle für ausschlaggebend erklärt hatten [Osteo- 
genesis imperfecta (Vrolik, Stilling), periostale Aplasie mit Osteopsa- 
thyrosis (S. M üller)], zum Teil auf Grund eigener?!) Beobachtungen von 
abweichendem histologischen Verhalten bei gewissen Fällen von Mikro- 
melie teilte Durante’) späterhin das große Gebiet der Achondro- 
plasie in die „Achondroplasie proprement dite“, entsprechend Kauf- 
manns Chondrodystrophia foetalis, und in die ,,Dystrophies périostales“‘, 
entsprechend der Osteogenesis imperfecta und gleichartiger Störungen. — 
Porak°*) schlug dann noch zur schärferen Charakterisierung dieser 
eigenartigen, speziell die kranielle und die periostale Ossifikation teils 
in Form ungenügender Knochenbildung, teils in Gestalt exzessiver 
Knochenresorption in Mitleidenschaft ziehenden Wachstumsstörung die 
Bezeichnung ,,Dysplasie périostale“ vor. Dabei identifizierte er, wohl 
absichtlicherweise, die von Kaufmann seinerzeit beschriebene Chondro- 
dystrophia hyperplastica mit den Beobachtungen Vroliks, Stil- 
lings, Hartmanns°®)), usw., und mit seinen eigenen über Osteo- 
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genesis imperfecta, bzw. Dysplasie périostale. Demgegenüber darf hier 
doch wohl betont werden, daß Kaufmann’) gleich anfangs auf die 
Möglichkeit von Verwechslungen zwischen der Osteogenesis imperfecta 
und zwischen der letzten der von ihm unterschiedenen drei Formen 
von angeborner Knorpeldystrophie (Chondrodystrophia hyperplastica) 
nicht nur ausdrücklich aufmerksam gemacht hat, sondern daß er außer- 
dem noch sehr ausführlich auf die feinere histologische Differential- 
diagnose zwischen diesen beiden seltenen Anomalien eingegangen ist. 
Allem Anscheine nach hat also die Chondrodystrophia hyperplastica 
(Kaufmann, Johannessen!!®) mit der eigentlichen Osteogenesis 
imperfecta direkt nichts zu schaffen (vgl. auch Harbitz°®). Und noch 
weniger läßt sich auf Grund der von Kaufmann klargelegten und von 
M. B. Schmidt’”®) akzeptierten histologischen Verhältnisse bei diesen 
zwei angebornen Affektionen irgend eine Beziehung derselben zu echter 
Rachitis ableiten, wie dies Porak*) neuerdings wieder anzunehmen 


*) Porak®#.101) bringt nämlich die zwei sichergestellten Fälle von Chon- 
drodystrophia hyperplastica®?. 100) nebst dem Fall von Geldern-Egmond®®), 
bei dem es sich nach Schmorl, namentlich aber nach Michel®5), der den 
Fall Geldern nochmals durcharbeiten konnte, um eine zweifellose Osteogenesis 
imperfecta handelt, einerseits mit der kürzlich publizierten, in ihrer Art bisher 
einzig dastehenden Beobachtung Silbersteins???) (vgl. nachstehend) und andrer- 
seits mit seinen jüngsten, sehr vieldeutigen histologischen Befunden von angeblich 
echter intrauteriner Rachitis bei Totgeburten (,‚Pseudoachondroplasie rachi- 
tique‘‘) in Verbindung. Auf die letzteren, sehr anfechtbaren histologischen Ra- 
chitisbefunde Poraks werden wir weiter unten im Text genauer einzugehen 
haben. — Was aber den von Silberstein genau beschriebenen Fall betrifft 
(Osteogenesis imperfecta bzw. Chondrodystrophia hyperplastion bei einem 6 Monate 
alten atrophischen Säuglinz mit den charakteristischen histologischen Kriterien 
florider Rachitis!), so braucht es sich hier doch gewiß nicht um eine intra- 
uterine Rachitis zu handeln, wie der Verfasser annehmen zu sollen glaubt. Da- 
für fehlt ein stichhaltiger Beweis. Ungleich näher liegt die Annahme, daß bei 
dem relativ lange am Leben gebliebenen, heruntergekommenen Kinde sich eine 
gewöhnliche Säuglingsrachitis entwickelt hat. Es geht also nicht an, die Beob- 
achtung Silbersteins als Beweis einer echten intrauterinen Rachitis hin- 
zustellen, wie das Porak getan hat. — Bei diesem Anlasse mag die allgemeine 
Bemerkung gestattet sein, daß a priori nicht einzusehen ist, weshalb Säuglinge 
mit einer der beschriebenen angebornen Skelettdystrophien späterhin, d. h. im 
extrauterinen Leben, nicht gerade so gut gelegentlich an Rachitis erkranken 
sollten, wie andere (normale) Kinder. — Man hat sich, speziell bei Athyreosis 
und bei Chondrodystrophia hypoplastica mit einem gewissen Recht auf die be- 
stehende verminderte Wachstumsenergie an den Epiphysenlinien berufen (Kasso- 
witz26), Siegert106) die der Entwicklung eines rachitischen Prozesses hinderlich 
sei. Und in der Tat sind bisher rachitische Veränderungen bei diesen Affektionen 
noch kaum beschrieben worden. Allein für die Osteogenesis imperfecta, Chondro- 
dystrophia hyperplastica und verwandte Störungen trifft der obige Erklärungs - 
versuch nicht zu. Hier herrscht mehr ungeordnetes, als gehemmtes Knochenwachs- 
tum, und bei Überlebenden steht daher Rachitis im Gegenteil zu erwarten. Aber 
auch bei den zwei ersterwähnten, angebornen Dystrophien, die der Entwicklung 
eines rachitischen Prozesses direkt hinderlich zu sein scheinen und die jedenfalls, 
darüber besteht kein Zweifel, dessen klinische Diagnostizierung sehr erschweren, 
ist die behauptete Rachitisimmunität wohl nur eine scheinbare. Unsere dies- 
bezüglichen Anschauungen ändern sich möglicherweise in der nächsten Zukunft, 
wenn mehr und genauere Sektionsbefunde, namentlich älterer derartiger Fälle vor- 
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geneigt ist. — Doch das vorgreifend hier nur nebenbei. — Als dann 
noch durch Apert’’°) die klare Scheidung zwischen diesen ver- 
schiedenen Formen von mikromelem Zwergwuchs und zwischen den 
mxyödematösen, d.h. den infolge von Insuffizienz der Schilddrüsen- 
funktion entstandenen Wachstumshemmungen durchgeführt worden war, 
befestigte sich bei den französischen Ärzten das seit Parrot und 
Porak fast allgemein geteilte Mißtrauen gegenüber dëm Vorkommen 
einer echten angebornen Rachitis noch mehr. So konnte es geschehen, 
daß Marfan!), obgleich früher selbst ein Gegner'°®) der angebornen 
Rachitis, sich heute, d. h. also zu einer Zeit, wo in Deutschland das 
viel verkannte Krankheitsbild der sog. fötalen Rachitis eben erst in 
seine verschiedenen Komponenten aufgelöst und nach französischem 
Muster von der echten Rachitis definitiv geschieden worden ist, bereits 
wieder darüber beklagt, daß in Frankreich nunmehr alles unter dem 
Namen angeborne Rachitis Beschriebene entweder in das Gebiet der 
Athyreosis, der angebornen Syphilis, der Achondroplasie 
(Chondrodystrophie) oder der Dysplasie periostale (Osteogenesis imper- 
fecta) gezählt werde, während in Deutschland die angeborne Rachitis 
nie bezweifelt worden sei. Freilich hat Marfan hierbei nicht nur ge- 
wisse Fälle der obsoleten ‚fötalen Rachitis‘‘, die er neuerdings wieder 
zur echten Rachitis rechnet, im Auge; sondern er versteht darunter 
auch die gleich zu erwähnenden Beobachtungen von Kassowitz und 
von dessen zahlreichen Anhängern. 

Wir ziehen es deshalb vor, auf die weitern Angaben Marfans, 
sowie auf die ergänzenden, neuesten histologischen Befunde von echter 
angeborner Rachitis Poraks und Durantes und ihres Schülers Nau 
erst später im Zusammenhang mit der Erörterung der entsprechenden 
Untersuchungsergebnisse vieler deutscher Autoren in der richtigen 
chronologischen Reihenfolge einzugehen. 





— — — 


Die angeborne Säuglingsrachitis. 


Während der langen, mehr in die Interessensphäre des pathologi- 
schen Anatomen als des Klinikers fallenden Kontroverse über die Klassi- 
fizierung dieser verschiedenartigen, ursprünglich als ‚fötale Rachitis“ 
bezeichneten angebornen Wachstumsstörungen des Skeletts war die mehr 








liegen werden, als bisher. Bereits hat unlängst Bernheim-Karrer!P3) durch die 
histologische Untersuchung bei einem 17 Monate alten kongenitalen Myxödem 
zweifellose Rachitis nachgewiesen; und Moro!83) bei einem 4 Monate alten, akut 
an Bronchopneumonie verstorbenen Chondrodystrophiker. Kassowitz”’®), Hoch- 
singer194) und Siegert!%) betonen das Vorkommen von Rachitis bei Mongolis- 
mus. Dieterle!°5) glaubt bei einem Fall von Mongolismus echte Kraniotabes und 
Epiphysenschwellungen wenigstens klinisch beobachtet zu haben. Verfasser hat 
bei einem 8 Monate alten Mongoloiden typische, frische Rachitis in den Schädel- 
knochen und in den Rippenenden histologisch feststellen können und sonst 
schon mehrfach Kraniotabes bei mongoloider Idiotie gesehen. — Und gar bei 
endemischen Kretins sind rachitische Veränderungen des Skeletts schon lange 
bekannt (Scholtz’®). 
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den Praktiker interessierende, ursprüngliche Frage von dem intra- 
uterinen Ursprung vieler Fälle von Säuglingsrachitis in den 
Hintergrund getreten. Vielleicht hängt es damit zusammen, daß eine 
sorgfältige und objektive Arbeit, die zufällig gerade in die Zeit fiel, 
wo die Frage der sog. „fötalen Rachitis“ in Deutschland am aktu- 
ellsten war, die Aufmerksamkeit der Kliniker und speziell der Kinder- 
ärzte nicht in hinreichendem Maße auf sich zu ziehen vermochte. 


Im Jahre 1874 bearbeitete nämlich Hofmann!??) das Gebiet der sog. „Ossi- 
fikationsdefekte“ am Schädeldach Neugeborner, eine Affektion, die bisher mehr 
die Geburtshelfer und Gerichtsärzte als die Kinderärzte beschäftigt hatte. Hof- 
mann erwähnt daselbst sehr richtig, daß diese angebornen Defekte meist an be- 
stimmten Stellen der Schädelwölbung sitzen, am häufigsten auf einem oder auf 
beiden Scheitelbeinen und zwar „in der Regel in der Scheitelhöhe neben der Pfeil- 
naht“, selten im Stirnbein und ganz ausnahmsweise im Hinterhauptbein. Hof- 
mann hält dieselben für den Ausdruck einer individuellen Wachstumsstörung 
nichtpathologischer Natur; in einzelnen Fällen aber beschuldigt er doch wieder 
pathologische Prozesse an den Schädelknochen, So verweist er einmal auf die 
Ähnlichkeit mit den von Vrolik und von Hartmann beschriebenen Zuständen 
von großer Brüchigkeit der Knochen (Osteogenesis imperfecta). Ein andermal 
(bei einem Fall von buckelförmiger Vortreibung der Lückenränder, stark ver- 
dünntem Schädeldach und wulstig verdickten Knochenrändern) spricht Hofmann 
von abgelaufener fötaler Rachitis und bezieht die Ossifikationsdefekte auf echte 
rachitische Kraniotabes. Wieder in andern Fällen von circumscripten angebornen 
Vorwölbungen der Schädelkapsel beschuldigt er abnorme Druckverhältnisse des 
Schädelinhaltes. 


Zwar fehlen in der Arbeit Hofmanns mikroskopische Unter- 
suchungen. Allein ihre Kenntnis wäre gleichwohl geeignet gewesen, 
die von Bednar und von Ritter von Rittershain wahrscheinlich 
gemachte und von Bouchut, Rehn, West, Henoch u. a., freilich 
mehr aus Öpportunitätsgründen*) als aus wirklicher Überzeugung 
akzeptierte Lehre vom vielfach kongenitalen Auftreten der Säuglings- 
rachitis auf einen sicherern Boden zu stellen, als dies eine Reihe der 
nunmehr folgenden Beobachtungen zu tun vermochten. Denn anstatt 
die von Hofmann gegebene Anregung zu beachten und der von 
Elsässer gewiesenen, richtigen Spur nach rückwärts zu folgen, um in 
allererster Linie das immer noch unaufgeklärte Wesen der ‚„angebornen 
Kraniotabes‘“ endgültig und namentlich in anatomischer Hinsicht 
festzustellen**), begnügten sich in der Folge viele Autoren immer wie- 
der mit der Konstatierung der bereits bekannten, gelegentlich auch mit 
dem Aufstellen weiterer klinischer Symptome echter angeborner 
Rachitis. 

Vorerst aber brachten diese klinischen Untersuchungen einen Rück- 
schlag. 


*) „Da man bei dem häufigen Befund charakteristischer Störungen am Schädel 
und Thorax in den ersten Lebensmonaten auf die Annahme des intrauterinen 
Rachitisbeginns angewiesen sei“ (Rehn). 

**) Vgl. z. B. noch die kürzlichen Bemerkungen Heubners110) und Finkel- 
steins111) über die Wünschbarkeit genauerer Kenntnisse der angebornen Lücken- 
bildungen am Schädeldach Neugeborner. 

6* 
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Im Verlaufe mehrjšhriger Beobaohtungen über den klinischen Rachitisbeginn 
konnte sich Bohn16) überzeugen, daß zwar in der Tat, wie schon Friedleben 
behauptet hatte, das Schädeldach von Neugebornen vielfach nachgiebige, kranio- 
tabesartige Partien aufweise, daß dieselben aber im Verlaufe der zwei ersten 
Lebensmonate wieder vollständig verschwinden. Erst im zweiten Monat besitze 
der Säuglingsschädel seine normale Konsistenz, und zu dieser Zeit sei Neuentstehen 
von Erweichung sehr selten. Das ändere sich erst im dritten und vierten Lebens- 
monat. Die Nahtränder, statt im zweiten Monat fest geworden zu sein, blieben 
oft weich und es träten daneben frische weiche Stellen auf. Im Gegensatz zu 
der angeborenen Schädelweichheit, die nur eine vorübergehende Entwicklungs - 
störung bedeute, gehörten die nach dem zweiten Monat frisch auftretenden weichen 
Stellen ausnahmslos in das Gebiet der Elsässerschen Kraniotabes und bildeten 
den Anfang der Rachitis. 

Diese Auffassung Bohns über den klinischen Rachitisbeginn, die 
den extremen Standpunkt Friedlebens noch schärfer als seinerzeit 
Ritter von Rittershain ablehnte zugunsten der ursprünglichen 
Elsässerschen Ansicht, und die gleichzeitig den Anschauungen der 
Geburtshelfer und der Gerichtsärzte über die vielfach unfertige 
Struktur des kindlichen Kraniums zur Zeit der Geburt Rechnung trug, 
fand im allgemeinen die Zustimmung der Pädiater. Zu diesem Schlusse 
berechtigt wenigstens der Umstand, daß eine ganze Anzahl führender 
Kinderkliniker (Nil-Filatow, Heubner, Baginsky'?), Hagenbach- 
Burckhardt!!?), Vierordt’!), Seitz!!?), Bendix114) Finkelstein!!"), 
Stoeltzner'?), Siegert!°!) u.a.), die die spezifisch rachitische Bedeu- 
tung der Elsässerschen Kraniotabes in vollem Umfange anerkannten, 
hiervon mehr weniger bestimmt die Zeit unmittelbar nach der Geburt, 
d.h. eben die Zeit des Vorkommens der angeboren weichen Schädel- 
partien ausnahmen. Speziell Heubner!!P) und Stoeltzner!®) wiesen 
auf die vielfach andersartige Lokalisation der angebornen und der 
spätern rachitischen Erweichungsbezirke am Schädeldach hin und er- 
klärten sich als Gegner einer angebornen Rachitis. Inzwischen erwuchs 
letzterer ein neuer, gewichtiger Verteidiger: Fast gleichzeitig mit Bohn 
hatte Kassowitz?®) eine ganze Anzahl wertvoller Arbeiten über Rachitis 
veröffentlicht, gelangte jedoch inbezug auf das erste zeitliche Einsetzen 
der Rachitis zu einem entgegengesetzten Resultat. Auf Grund reicher 
klinischer Erfahrung und methodischer, pathologisch-anatomischer Unter- 
suchungen sprach sich Kassowitz mit Entschiedenheit dahin aus, daß 
der Rachitisbeginn über das von Elsässer zuerst beschriebene Früh- 
symptom weit zurückreiche und daß die Rachitis in sehr vielen Fällen 
eine kongenitale Krankheit sei. 

Jede am Schädel des Neugebornen oder Säuglings nachweisbare, nachgiebige 
Stelle faßte Kassowitz als pathologische, bzw. als rachitische Erweichung auf, 
und durch systematische Untersuchungen von Neugebornen und von Kindern der 
ersten Lebensmonate vermochte er auch zahlreiche anderweitige, für angeborene 
Rachitis charakteristische Veränderungen am Thorax, Bauch und Extremitäten 
der untersuchten Kinder nachzuweisen. Namentlich machte Kassowitz darauf 
aufmerksam, daß ein typischer rachitischer Rosenkranz schon bei Neugebornen 
sehr häufig anzutreffen sei. Einen solchen glaubte Kassowitz freilich schon an- 
nehmen zu sollen, wenn an der Grenze zwischen knöcherner und knorpliger Rippe, 


die unter normalen Verhältnissen nicht unterschieden werden könne, eine Vor- 
wölbung bemerkbar sei. 
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Die Aufsehen erregenden Angaben von Kassowitz über die Häufig- 
keit echter angeborner Rachitis verfehlten nicht, eine große Anzahl 
Kliniker und Kinderärzte zu genauen Nachprüfungen anzuregen. Schon 
im Jahre 1886 war Unruh!!‘) in der Lage, den Standpunkt von 
Kassowitz bezüglich des intrauterinen Rachitisbeginns in jeder Hin- 
sicht zu bestätigen. Unruh nahm sogar für alle Fälle von Rachitis 
kongenitales Auftreten an. Schwarz!!‘) konnte auf der Wiener Ge- 
bärklinik bei der Untersuchung von 500 Neugebornen in 75 Proz. bis 
80 Proz. angeborne Rachitis feststellen. Etwas reservierter sprachen 
sich Feyerabend!!”) unter Nauwerck (1890), sowie Cohn!’) aus. 
Beide fanden zwar ebenfalls bei Neugebornen einen hohen Prozentsatz 
angeborner Rachitis (Feyerabend in 68,9 Proz., Cohn in etwa 50 Proz.). 
Sie mußten sich aber von der Tatsache überzeugen, daß der klinische 
Nachweis eines „Rosenkranzes‘‘ bei Neugebornen wegen des gelegent- 
lichen Vorkommens deutlicher palpabler Anschwellungen am Übergang 
der knorpligen in die knöchernen Rippen bei ganz normalen Kindern, 
ein vielfach unsicheres Rachitissymptom bilde, so daß der eine von 
ihnen (Cohn) von der Verwertung des Rosenkranzes zur Diagnose der 
angebornen Rachitis schließlich ganz abkam und sich bloß auf den 
Nachweis angeboren weicher Bezirke an den Schädelknochen beschränkte. 

Solche aber wies Cohn in großer Ausdehnung und Anzahl nach und faßte 
dieselben, genau wie Kassowitz, als echte rachitische Schädelweichheit auf. 
Den oben erwähnten, von den meisten Pädiatern stillschweigend akzeptierten 
Standpunkt Bohns, daß alle diese angebornen Defekte des Schädeldachs längstens 
Ende des zweiten Lebensmonats verschwunden seien, verwarf Cohn als mit seinen 
klinischen Erfahrungen nicht übereinstimmend. Vielmehr sei dies nur ausnahms- 
weise und frühestens im dritten bis vierten Lebensmonat der Fall. Meist aber 
zeigten diese Schädel Verdünnungen bis ins dritte und vierte Lebensquartal hinein 
und ließen sich von den als typisch bezeichneten, rachitischen Hinterhaupts- 
erweichungen Elsässers nicht abgrenzen. 

Das letzte Glied der Beweiskette zu liefern, nämlich die direkte 
Verfolgung des Übergehens dieser kongenitalen in die spätere, sicher 
rachitische Kraniotabes bei jedem einzelnen der seit Geburt rachitisch 
befundenen Säuglinge, blieb Cohn freilich versagt, da er es mit einem 
flottanten, poliklinischen Kindermaterial zu tun hatte. 

Hierüber schienen erst die kürzlich publizierten Untersuchungen 
Spietschkas!!?) (aus dem Prager Findelhause, 1904!) endgültigen 
Aufschluß gebracht zu haben. 

Spietschka konnte nicht nur bei ca. 50 Proz. aller von ihm untersuchten 
Säuglinge der ersten Lebenstage kongenitale Schädelerweichung feststellen, sondern 
er vermochte auch durch fortlaufende Kontrolle der betreffenden Neugebornen das 
Bestehenbleiben der beobachteten Erweichungsherde während Wochen und Monaten, 
und in sehr vielen Fällen deren weitere Ausbreitung und direkten Übergang in 
floride Säuglingsrachitis nachzuweisen. Dieser gewöhnliche Verlauf blieb nur aus, 
wenn durch frühzeitige Phosphordarreichung eine raschere Rückbildung der ange- 
bornen Kraniotabes und ein Stillstand der Rachitis herbeigeführt wurde. — Es 
ist begreiflich, daß Spietschka auf Grund seiner anscheinend einwandfreien und 
eindeutigen, ganz im Sinne von Kassowitz ausgefullenen Ergebnisse zu der 


Schlußfolgerung gelangte: „Die angeborne Weichheit des Hinterhaupts, die Ossifi- 
kationsdefekte, weichen Nahtränder und klaffenden Nähte beim Neugebornen gehen 
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direkt in die typische Schädelrachitis über, stellen somit die ersten Symptome der 
Rachitis dar. Es gibt eine kongenitale Rachitis. Die meisten Fälle von Rachitis 
sind angeboren.‘“ 


Noch ist zu erwähnen, daß von Quisling??°) (1888) in 11,5 Proz., 
von Feer!?!) (1897) in 63 Proz. echte Rachitis schon bei Neugebornen 
klinisch nachgewiesen worden ist, und daß beide Autoren, Feer jedoch 
mit aller Reserve und auf das vorläufige seiner Untersuchungen aus- 
drücklich hinweisend, sich von dem direkten Übergang der angebornen 
in die Elsässersche Kraniotabes vielfach überzeugten. 

Von weitern Anhängern der angebornen Rachitis im Sinne von 
Kassowitz seien noch Hochsinger’®?), ferner Zappert223) und Epp- 
stein (Spietschka) genannt; während Fischl'*), der ähnlich wie 
seinerzeit Bednar nicht sowohl, oder wenigstens nicht ausschließlich 
die angebornen Schädel- und Thoraxveränderungen als Rachitismerkmale 
bezichtigte, mehr nur in dem ‚rachitisähnlichen Gesamthabitus‘‘ vieler 
Neugebornen (weicher Thorax, Froschbauch, gekrümmte Extremitäten!), 
und in „dem Übergehen derartiger Früchte in echte Säuglingsrachitis‘‘ den 
Beweis für das Vorkommen einer echten, angebornen Rachitis erblickte. 

Mit einigen Vorbehalten schlossen sich diesen Autoren kürzlich 
noch die französischen Kliniker Porak und Durante°.!°!), sowie 
Marfan!") an. Erstere knüpfen wieder an die alte Lehre von der 
sog. fötalen Rachitis an (pseudomikromeler Habitus mancher Föten und 
scheinbar normaler Neugeborner), stützen sich aber vorwiegend auf histo- 
logische Untersuchungsbefunde, so daß wir auf ihre Arbeiten besser 
erst im Anschluß an die anderweitigen anatomischen Beweisstücke 
der angebornen Rachitis eingehen. Die ergänzenden, ausschließlich 
klinischen Angaben Marfans sind dagegen folgende: 


Früher, wie alle französischen Ärzte, ein Gegner der angebornen Rachitis, 
weil er noch keinen einwandfreien Fall beobachtet hatte, hat Marfan inzwischen 
hierzu Gelegenheit gehabt und dementsprechend sein Urteil geändert. Marfan 
steht jedoch nicht auf dem extremen Standpunkt von Kassowitz, dessen An- 
schauungen über die Häufigkeit der angebornen Rachitis auch ihm zu weit gehen, 
sondern er nimmt eine ähnliche vermittelnde Stellung zwischen Anhängern und 
Gegnern einer kongenitalen Rachitis ein, wie Fischl. 

Marfan unterscheidet klinisch zwei Formen von angeborner Rachitis, von 
denen jede wieder in zwei Unterabteilungen zerfällt. Die erste, seltenere Form 
interessiert nicht sowohl den Kliniker und den praktischen Arzt, als vielmehr den 
pathologischen Anatomen, weil die Rachitis hier nur in latentem Zu- 
stande vorhanden ist und ausschließlich durch die histologische Knochen- 
untersuchung mit Sicherheit nachgewiesen, bzw. von anderweitigen, äußerlich 
ähnlichen, angebornen Anomalien abgegrenzt werden kann. Zu dieser latenten 
angebornen Rachitis des Neugebornen zählen nach Marfan einmal sehr wahr- 
scheinlich alle diejenigen Fälle, wo schon in den ersten Lebenswochen eine typische 
allgemeine Rachitis ausbricht (z. B. Kraniotabes vor der sechsten Woche); ferner 
gewisse seltene Totgeburten mit Andeutung von Mikromelie, einem Sym- 
ptom intrauteriner Wachstumshemmung, das nach Porak und Durante, deren 
Auffassung Marfan hier vollständig zu der seinigen macht, nicht nur der Achondro- 
plasie und der Dysplasie periostale, sondern auch der echten Rachitis eigen sein kann. 

Die zweite, viel wichtigere Form der angebornen Rachitis, weil sie beim 
Neugebornen klinisch diagnostizierbar und mit dem Leben verein- 
bar ist, tritt nach Marfan in zwei gesonderten Krankheitstypen auf. In beiden 
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handelt es sich meist um nicht ganz ausgetrazene Kinder mit geringem Gewicht, 
die während der zwei ersten Lebensjahre Anämie aufweisen. Den ersten, seltenern 
Typus bilden Neugeborne mit exquisiten angebornen Rachitisstigmata (großer 
Schädel, vorspringende Tubera, weit offne Fontanellen und Nähte, aber ohne Kranio- 
tabes; dafür mit Rosenkranz, Epiphysenauftreibungen und Verkrümmungen der 
Diaphysen). Alle diese Rachitissymptome nehmen nach der Geburt nur unbe- 
deutend zu und verschwinden erst gegen Ende des zweiten Jahres. Marfan ver- 
fügt jedoch einstweilen (1906!) bloß über ein klinisches Beispiel der Art. 

Den zweiten, häufigern Typus bilden Neugeborne, bei denen im Moment der 
Geburt nichts als eine isolierte Kraniotabes angetroffen wird, höchstens 
noch kombiniert mit leichtem Rosenkranz. Diese Form geht regelmäßig in echte 
Rachitis des Gesamtskeletts über, bleibt aber meist leicht und heilt aus wie der 
erste, seltenere Typus von angeborner Rachitis, sofern die betreffenden Kinder 
nicht an Ernährungsstörungen erkranken. Bei den drei anschließend beschriebenen 
Beispielen dieses zweiten Typus handelte es sich um kräftige Brustkinder mit den 
gleichen, schon von Cohn und von Spietschka beschriebenen kongenitalen 
Schädelveränderungen (erweiterte Nähte, weiche Nahtränder und weiche Partien 
beidseits der Pfeilnaht), die allmählich zunahmen, so daß die betreffenden Kinder 
trotz regelmäßiger Gewichtskurven bald das Bild florider Rachitis darboten. 

Die kongenitale Kraniotabes bildet daher nach Marfan nicht nur eine Form 
der angebornen Rachitis, sondern sogar deren häufigste Form. 


Wenden wir uns von diesen sehr bestimmt gehaltenen, aber rein 
klinischen und daher wohl etwas subjektiv gefärbten Beobachtungen 
zu den anatomischen Stützen für das Vorkommen kongenitaler 
Rachitis, so müssen hier in erster Linie die sorgfältigen Untersuchungen 
von Kassowitz°” 15) erwähnt werden. 


Kassowitz hat bei 58 von 64 untersuchten Frühgebornen und bei oder 
bald nach der Geburt verstorbenen Neugebornen, also bei 90 Proz. echte Rachitis 
im Skelett nachgewiesen und stützt sich bei seinem histologischen Rachitisnach- 
weis hauptsächlich auf eine Verbreiterung der Knorpelwucherungszone, auf eine 
pathologische Vermehrung der Knorpelgefäße, auf die Ausbildung von osteoidem 
Gewebe im Innern von Gefäßräumen und metablastische Prozesse an deren rand- 
ständigen Knorpellagern. Ferner macht Kassowitz auf eine gesteigerte Blutfülle, 
eine entzündliche, echt rachitische Hyperämie des Knochenmarks, und auf eine 
ungleiche Einschmelzung der Knorpelzellen der Regressivschicht aufmerksam 
(Liegenb!eiben uneröffneter, direkt ossifizierender Knorpelkapseln teils im Innern, 
tells am Rande der primitiven Knochenbälkchen, sog. Globuli ossei). — Während 
im allgemeinen und auch nach Kassowitz Rachitis histologisch durch Abnahme 
der Kalkablagerung charakterisiert ist, bezeichnet Kassowitz gerade für den ersten 
Rachitisbeginn bei Neugebornen und Föten ein Höhersteigen der Verkalkung im 
Epiphysenknorpel als pathognomonisch. Bezüglich der Knochenbälkchen betont 
Kassowitz eine Rarefizierung der Knochensubstanz durch gesteigerte Resorptions- 
vorgange — lakunäre Resorption — mit Ausbildung weiter Markräume; also ein 
initiales Stadium von rachitischer Osteoporose, wie e3 früher schon Guérin’) und 
neuerdings wieder Spillmann!?5) und mit ihnen auch Marfan!P?.!5!) angenommen 
haben. Erst hierauf folge die Anlagerung von kalklosem Knochengewebe (osteoid) 
„auf die aufs äußerste verdünnten Bälkchen, die aber in ihren Überresten noch 
vollständig verkalkt sind“. Das wesentliche der beginnenden Rachitis sieht also 
Kassowitz mehr nur in der Hyperämie und in der entzündlichen Gefäßneu- 
bildung in Mark, Knorpel und Periost, sowie in Resorptionserscheinungen im Ge- 
biet der ersten Knochenbildung, während die Osteoidbildung zunächst ganz zu- 


rücktritt. — Dementsprechend legt Kassowitz bei der histologischen Früh- 
diagnose der Rachitis das Hauptgewicht auf die Veränderungen des Koorpels in 
unmittelbarer Nähe der Verknöcherungslinie. — Unter der großen Anzahl von 


schönen Abbildungen zweifellos rachitischer Knochenveränderungen bei Säuglingen, 
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die Kassowitz seiner ausführlichen Abhandlung beigegeben hat, befinden sich 
auch einige, die auf die angeborne Rachitis Bezug nehmen. Speziell 
wäre zu erwähnen Fig. 1 auf Tafel XIII. Längsschnitt durch die Rippe eines 
achtmonatigen menschlichen Fötus mit angeborner Rachitis: über der geraden, 
durch einen senkrecht absteigenden, schmalen Knorpelgefäßraum in 2 Abschnitte 
geteilten Ossifikationslinie ist der Rippenknorpel sichtbar mit gleichmäßiger, die 
ganze Knorpelregressivschicht einnehmender Kalkablagerung, die neben dem 
zentralen Knorpelkanal, sowie beidseits am Rande dem Perichondrium entlang 
in einer feinen bogenförmigen Linie etwas höher reicht. — Die regelrecht aus- 
gebildeten Knochenbälkchen beginnen alle auf gleicher Höhe und ziehen dicht ge- 
drängt, von feinen Markräumen geschieden, in parallelem Verlaufe von der Ossi- 
fikationslinie nach abwärts. 


Schwarz!!®) ergänzte die Angaben von Kassowitz, indem er 
die Knochen von 11 Neugebornen, namentlich auch die Schädel- 
knochen, speziell die weichen Nahtränder histologisch untersuchte. Er 
konstatierte daran die nämlichen, von seinem Lehrer Kassowitz als 
typisch für Rachitis angegebenen und von Schwarz in wenige Sätze 
zusammengefaßten Veränderungen, die wir, weil sie charakteristisch 
für die ganze Rachitisauffassung der Kassowitzschen Schule sind, in 
in ihrem Wortlaute anführen wollen: 

„An allen Präparaten ist die starke Verbreiterung der Proliferations- und 
der Säulenzellenzone, ferner die außerordentlich auffallende Hyperämie des 
Perichondriums ersichtlich. Aus dem gefäßreichen Gewebe desselben sieht man, 
besonders deutlich auf dem Querschnitte, die zahlreichen, zapfenförmigen Gefäß- 
schlingen in radiärer Richtung in den, normalerweise gefäßlosen Knorpel ein- 
dringen, und als Ausdruck derselben auf den Längsschnitten die quer- und schief 
getroffenen Gefäßlumina, die scheinbar nach abwärts gegen die Verkalkungszone 
tendieren.“ 

Über letztere freilich erfahren wir nichts, da Schwarz an künst- 
lich entkalkten Präparaten gearbeitet hat. Statt einer objektiven Be- 
schreibung enthält der zitierte Satz ferner lauter Urteile (,‚Verbreite- 
rung der Knorpelzone‘“, „auffallende Hyperämie‘), die wir unbesehen 
hinnehmen müssen, sofern sie nicht wie der Ausspruch vom ‚‚normaler- 
weise gefäßlosen Knorpel‘ direkt unrichtig sind ! — Das Hauptinteresse 
an der Arbeit von Schwarz konzentriert sich daher auf die zwei bei- 
gegebenen, sehr schönen kolorierten Tafeln, welche je einen histologischen 
Schädelquerschnitt darstellen durch das die große Fontanelle begren- 
zende linke Stirn- und Scheitelbein eines reifen Neugebornen, „der 
sehr starken Rosenkranz aufwies und dessen beide Scheitelbeine in der 
ganzen Länge und Breite bis zu den Scheitelbeinhöckern hin membranös 
waren‘ (l. c. S. 509). 

Der Beschauer erkennt eine, zwischen Dura mater und Periost eingebettete, 
fein ausgezogene Knochenzunge, den letzten knöchernen Ausläufer des verdünnten 
Schädeldachs, an dem „äußerst deutlich in Form eines schmalen, rot gefärbten 
Saumes das neugebildete kalklose osteoide Gewebe von dem durch Resorption 
stark reduzierten, kalkhaltigen Knochen sich abhebt“. — Auf Grund dieser, mit 
den übrigen Präparaten von angeborner Rachitis durchaus übereinstimmenden 
histologischen Bilder hält Schwarz für erwiesen: „daß die weichen Stellen am 
Schädel durchaus nicht als physiologische, sondern als pathologische Befunde an- 


zusprechen seien, die sogar auf einen vorgeschrittenen Grad (NB. wegen des 
Osteoids! d. Verf.) der rachitischen Erkrankung hinweisen.“ 
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Von weitern Arbeiten, die sich noch systematisch mit dem histo- 
logischen Nachweis einer kongenitalen Rachitis befaßt und zu positiven 
Ergebnissen geführt haben, sind uns keine mehr bekannt, als die bereits 
erwähnten neuesten Angaben Poraks und Durantes und ihres Schülers 
Nau12) über das Vorkommen einer sog. „latenten‘‘ Rachitis bei ge- 
wissen Neugebornen. — Über die kürzlichen, mehr gelegentlichen Hinweise 
Marfans und Baudouins!°*) auf das histologische Verhalten der Kranio- 
tabes congenita vgl. später S. 105. — Porak und Durante°*!°'), die auf 
dem Gebiete der angebornen Skelettdystrophien schon mehrfach wertvolle 
Arbeiten geliefert und, wie wir gesehen haben, speziell zur Abgrenzung 
der Chondrodystrophie (Achondroplasie) von der Osteogenesis imperfecta 
(Dysplasie periostale) beigetragen haben, sind bei der histologischen 
Untersuchung des Skeletts intrauterin abgestorbener Früchte mit den 
Symptomen geringgradiger Mikromelie (dicker Kopf, kurze geschweifte 
Extremitäten, bald mit, bald ohne Rosenkranz), die sie dement- 
sprechend ihrem äußern Habitus nach bis dahin unbedenklich in das 
Gebiet der Achondroplasie eingereiht hatten, vereinzelt nicht der für 
letztere Affektion charakteristischen Störung der endochondralen Ossi- 
fikation (verminderte bis fehlende Knorpelzellproliferation, Einwachsen 
von Periostsprossen, Sklerose der Spongiosa) an den langen Röhren- 
knochen begegnet, sondern sie haben einen abweichenden histologischen 
Befund erhalten, der sie veranlaßte, die betreffende eigenartige Störung 
als Ausdruck einerechten, intrauterin entstandenen latenten 
Rachitis aufzufassen. 

Nau gibt folgende Beschreibung derartiger, als „Nains rachitiques‘“ 
bezeichneter Föten: 

Magerer kleiner Körper von subnormalem Körpergewicht mit großem Bauch 
und schmalem Thorax, aber ohne faltige Haut. Aussehen gealtert („aspect 
vieillot.‘“) — Der Schädel bald gleichmäßig hart, bald mit klaffenden Nähten und 
Fontanellen und mit Ossifikationsdefekten über beiden Scheitelbeinen. Thorax von 
beiden Seiten abgeplattet, oben verengt, unten weit auseinanderweichend; in der 
Regel mit Rosenkranz. Obere und untere Extremitäten, oft auch die Clavikeln 
bogenförmig gekrümmt mit der Konvexität nach vorn. Diaphysen schmal, Epi- 
physen verdickt. Die Extremitäten kürzer als normal (mikromel), zum Teil viel- 
leicht nur infolge der Verkrümmungen verkürzt erscheinend (pseudomikromel). 
Häufig multiple Frakturen der langen Röhrenknochen, seltener der Clavikeln, bald 
mit, bald ohne Callusbildung. Keine Tribasilarsynostose. Allgemeine Retardation 
der Ossifikation und der Dentition. 

Als sicher hierher gehörig werden folgende, in der französischen 
Literatur beschriebene, mir leider im Original unzugängliche Einzel- 
beobachtungen bezeichnet: Fall Notta!?) (1849), Fall Charrin et 
Le Play?) (1905), Fall Sandwith et Symmers!29) (1903), Fall 
Veron'?°’ (1905). — Ferner gehören nach Porak und Durante"! mit 
Wahrscheinlichkeit hierher vereinzelte, unter dem Titel ‚‚fötale Rachitis‘‘, 
beziehungsweise Achondroplasie gehende Beobachtungen, z. B. einer der 
5 von Bouchacourt!?!) (1904) beschriebenen Fälle, der von uns oben 
mehrfach erwähnte Fall Silberstein!??), vielleicht auch die von Sal- 
vetti, sowie die von Kaufmann”) und von Johannessen!") be- 
beschriebenen 2 Fälle (Chondrodystrophia hyperplastica). — Bezüg- 
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lich dieser letzteren Angaben verweisen wir auf früher Gesagtes (S. 80 
u. 81). — Bei einem weiteren, unlängst von Méry et Parturier'°®®) 
als kongenitale Rachitis beschriebenen einschlägigen Falle — (sechs- 
wöchentlicher Säugling mit Milz- und Leberschwellung, bloß klinische 
Beobachtung!) — nahm Marfan!) eine Kombination von angeborner 
Rachitis mit Achondroplasie an. 

Die histologischen Befunde an den Epiphysenlinien derartiger 
Totgeburten mikromelen oder pseudomikromelen Charakters, auf deren 
konstantes Vorhandensein Porak und Durante und die übrigen 
französischen Autoren ihre Diagnose angeborne Rachitis gründen, sind 
die folgenden : 

1. Statt der erwarteten Verminderung eine ausgesprochene Vermehrung der 
Koorpelzellproliferation (Verbreiterung der hypertrophischen Knorpelzone). 

2. Unregelmäßige Ossifikationslinie infolge ungleich hohen Vordringens der 
Markgefäße in die Regressivschicht, so daß letztere in zahlreiche, knorpelwärts 
nooh zusammenhängende, markwärts dagegen in getrennte. annähernd parallel 
absteigende, verkalkte Knorpelzellkomplexe zerfällt, die in Gestalt von 

3. „Larges travées cartilagineuses“‘“ oder von „bloos de cartilage calcifie“ 
(d. h. verkalkte Knorpelgrundsubstanzreste!) lange Zeit liegen bleiben, ohne 
zu verknöchern und weit in die Diaphyse herunterragen. Die Ursache der mangel- 
haften Knochenapposition liege bei dieser zweifellos rachitischen Ossifikations- 
störung in einer „vegetation excessive des cellules cartilagineuses et une inertie 
des ost£oblastes‘‘, keineswegs in einem bloßen Ausbleiben der Kalkablagerung wie 
bei Osteomalacie. 

Den beigegebenen, recht scharfen Abbildungen dieser angeblich 
rachitischen ÖOssifikationsstörung läßt sich ferner entnehmen, daß die 
verspätet ausgebildeten Knochenbälkchen zwar parallel gelagert sind, 
aber reichliche Einschlüsse von verkalkten Knorpelzellen (Globuli ossei) 
enthalten. Die Höhe der Kalkablagerung in der Regressivschicht, 
überhaupt die Kalkablagerungsverhältnisse lassen sich leider nicht recht 
beurteilen; und zwar wie ich vermute, weil Entkalkungsflüssigkeiten 
zur Anwendung gekommen sind. Daß aber im allgemeinen die Ver- 
kalkung eher eine starke ist, scheint aus der ganzen Beschreibung 
ziemlich sicher hervorzugehen. 

Am ungezwungensten ließe sich die eigenartige Störung der endo- 
chondralen Ossifikation, wie sie die französischen Forscher hier wieder- 
geben, als eine pathologische Verbreiterung der Zone der pri- 
mären Markraumbildung charakterisieren mit Verspätung der ossi- 
fikatorischen Tätigkeit der Osteoblasten (abnorm langes Peristieren 
verkalkter Knorpelgrundsubstanzspangen).. — Von echt rachitischen 
Veränderungen dagegen, z. B. von einer Abnahme der Verkalkung, von 
osteoiden Anlagerungen ist nirgends die Rede. Eher scheint das 
Gegenteil vorzuliegen. Auf Grund ganz ähnlicher eigener Befunde an den 
Össifikationslinien einiger, zweifellos hereditär syphilitischer Föten 
hat daher Verfasser an anderer Stelle'‘’) die begründete Vermutung 
geäußert, es möchte sich bei den von Porak und Durante und von 
ihren Anhängern als rachitisch aufgefaßten histologischen Veränderungen 
zum Teil wohl eher um eine beginnende Osteochondritis syphilitica oder 
um einen verwandten Knochenprozeß gehandelt haben. 
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Angesichts der klinischen Beschreibung einzelner derartiger Fälle, 
und namentlich angesichts des trefflichen Röntgogramms eines von 
Porak und Durante'?!) in toto reproduzierten ‚„Foetus pseudoachon- 
droplasique rachitique“ (Fall Veron, Tafel LII) mit deutlicher 
echter, obgleich geringgradiger Mikromelie, mit multiplen Frakturen 
(humerus, Femur, ulna und Clavicula), mit rechtwinkliger symmetri- 
scher Einwärtsbiegung beider Tibiae und breiten pilzförmigen Epi- 
physen, wird man freilich den Verdacht nicht los, es möchte das Attri- 
but ‚„rachitique‘“ auf zum Teil recht verschiedenartige Affektionen des 
Knochensystems übertragen worden sein. Denn die merkwürdige, als 
intrauterine Rachitis angesprochene Verbildung des Skeletts in dem be- 
treffenden Falle weist entschieden mehr in das Gebiet der Osteogenesis 
imperfecta, oder, was noch wahrscheinlicher ist, in dasjenige, der Chondro- 
dystrophia hyperplastica(Kaufmann,Johannessen) hinüber und möchte 
etwa als „forme fruste‘‘ der letzteren, oder einer verwandten Skelettdystro- 
phie angesprochen werden dürfen. Porak und Durante selbst weisen 
nachdrücklich auf das Vorkommen solcher ‚‚formes frustes“ bei allen 
bisher bekannten angebornen Skelettanomalien hin und warnen vor 
einer voreiligen Diagnose, solange keine histologische Untersuchung 
stattgefunden habe. 

Eine solche liegt freilich hier vor, zugleich damit aber auch die 
Möglichkeit zu berechtigten Zweifeln an der Richtigkeit der fraglichen 
Interpretation. Vorderhand scheinen uns die histologischen Verhältnisse, 
noch weniger als der äußere Habitus der betreffenden Föten, die von 
Porak und Durante gestellte Diagnose ‚echte intrauterine Rachitis“ 
zu rechtfertigen. 

Damit verlassen wir vorläufig die Reihen der Anhänger einer an- 
gebornen Rachitis, um ins Lager der Gegner überzugehen. 

Diese sind zahlreich, bisher aber naturgemäß weniger hervor- 
getreten, als ihre Anhänger, welche erst für Bestätigung und weiteren 
Ausbau der scharfsinnig begründeten und sorgfältig gestützten, neuen 
Lehre bedacht sein mußten. Es sind in Frankreich, wie erwähnt, 
die Mehrheit der Ärzte und in Deutschland namentlich jene Autoren, 
die die Überzeugung Bohns teilten vom Vorkommen nicht seltener, 
kongenitaler Unregelmäßigkeiten oder Rückständigkeiten des Skeletts, 
speziell des Schädeldachs, zwischen denen und zwischen allen erst im 
extrauterinen Leben einsetzenden, äußerlich gleichartigen Veränderungen 
ein prinzipieller Unterschied zu machen sei. Erstere seien voraus- 
sichtlich nicht, letztere dagegen regelmäßig rachitischer Natur. 

Den exacten Beweis hierfür war freilich auch Bohn schuldig ge- 
blieben. — Von vergleichenden histologischen Untersuchungen, die 
dem von diesem Forscher vertretenen dualistischen Standpunkte am 
meisten Gewicht verschafft hätten, verlautete nichts. Eine einschlägige 
Arbeit Wichmanns!**) ließ die Frage offen. So erklärt es sich, daß 
später Cohn, Spietschka, Marfan u. a. auf Grund klinischer Er- 
fahrungen zu völlig entgegengesetzten Resultaten gelangen konnten. 
Augenscheinlich ließen sich die einzelnen Forscher bei Beurteilung der 
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fraglichen Skelett- und Schädelveränderungen bei Neugebornen und 
Säuglingen von völlig verschiedenen diagnostischen Gesichtspunkten 
leiten; und die Gegensätze, welche sich aus derartigen klinischen Unter- 
suchungen mit Notwendigkeit ergaben, waren wohl der Hauptgrund, 
weshalb viele erfahrene Kinderärzte einstweilen nicht näher zur Frage 
der angebornen Rachitis Stellung nahmen, sondern die weitere Ent- 
wicklung der Dinge, speziell auf histologischem Gebiet, abwarteten. 

Mehr Beachtung als die Einwände der Kliniker gegen die von 
Kassowitz und seiner Schule ins Feld geführten Gründe für die 
Existenz einer angebornen Rachitis, verdienten die Stimmen derjenigen 
Autoren, die sich auf Grund histologischer Untersuchungen gegen 
die neue Lehre aussprachen. Schon bald nach Erscheinen des umfang- 
reichen histologischen Beweismaterials, das Kassowitz als Stütze seiner 
Anschauung verwertete und das Spillmann!?°) noch im Jahre 1900 
als voll beweiskräftig erachtete, war Pommer°) (1885) in der Lage, 
in seiner klassischen Rachitismonographie Kassowitz verschiedene un- 
richtige Interpretationen histologischer Bilder und zu weit gehende 
Schlußfolgerungen nachzuweisen. 

Von Pom mer stammt z. B. die in der Folge noch von verschiedenen anderen 
Autoren (Lentz!3°), Techistowitsch!?%), Escher???) bestätigte Vermutung, daß 
Kassowitz vielfach normale, zum Teil aber auch andersartige pathologische 
Knochenprozesse (z. B. Osteochondritis syphilitica) mit angeblich rachitischen 
Veränderungen identifiziert habe. Speziell das Höhersteigen der Kalkablagerung 
im Epiphysenknorpel von Föten und Neugebornen, aber auch von älteren angeb- 
lich rachitischen Kindern, das nach Kassowitz für die beginnende rachitische 
Knorpelstörung charakteristisch sein sollte, führte Pommer in überzeugender Weise 
auf Verwechslung entweder mit dem Anfangsstadium der syphilitischen Knorpel- 
störung (nämlich bei Föten und Neugebornen), oder aber auf Verwechslung 
der beginnenden Rachitis mit Fällen von geringgradiger und daher bald nach Be- 
ginn durch mehr oder minder vollständige Remissionen unterbrochener Rachitis 
zurück: Ein Standpunkt, dem sich in neuerer Zeit auch Schmorl!®®) vollständig 


angeschlossen hat. 

Noch schärfer sprach sich Tschistowitsch'?®) auf Grund eigens 
zum Zwecke der Aufklärung über das Vorkommen angeborner Rachitis 
unternommener, sehr eingehender histologischer Untersuchungen der 
Rippenknorpel von 100 Föten und Neugebornen gegen die von Kasso- 
witz beliebte willkürliche Deutung verschiedener, ganz normaler histo- 
logischer Befunde in den rasch wachsenden Epiphysenknorpeln derartiger 
Früchte als rachitische Erscheinungen aus. 


In 72 von seinen 100 Fällen fand Tschistowitsch ganz normale Verhält- 
nisse, in 15 die charakteristischen Veränderungen der Osteochondritis syphilitica 
und nur in 13 Fällen konnte er Veränderungen nachweisen, die bald mehr einen 
syphilitischen, bald mehr einen rachitischen Charakter trugen und deren Diagnose 
daher vorsichtigerweise offen gelassen wurde. Einem gelegentlichen Höherreichen 
der Kalkablagerung im Knorpel, unbedeutenden Schwankungen in der Höhe der 
Proliferationszone, einer bestimmten, von Kassowitz freilich bereits als „ent- 
zündlich‘“ betrachteten Gefäßverteilung im Knorpel und gewissen weiteren, von 
Kassowitz als histologische Rachitisstigmata aufgefaßten Befunden (osteoide 
Bildungen im Innern von Gefäßräumen, Einragen vereinzelter Knorpelzapfen in 
die Diaphyse, Liegenbleiben unaufgeschlossener Knorpelkapseln oder Globuli ossei) 
begegnete Tschistowitsch häufig neben einer sonst völlig regelmäßigen 
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endoohondralen ÖOsteogenese, so daß er allen diesen Momenten keinerlei patho- 
Jogische Bedeutung beilegte, sondern dieselben in das Gebiet der individuellen 
Schwankungen physiologischer Natur verwies. 

Die Angaben von Teschistowitsch, die im wesentlichen eine 
sachliche Richtigstellung mehrerer, zu weit gehender Schlußfolgerungen 
von Kassowitz speziell in bezug auf des Vorkommen angeblich rachi- 
tischer Knorpelstörungen bei Neugebornen bedeuten, wurden in der 
Folge auch von Escher!””) bestätigt. Es gelang Escher weder durch 
klinische, noch durch histologische Untersuchungen, einwandfreie rachi- 
tische Veränderungen bei Neugebornen aufzufinden. Und zu den 
gleichen Resultaten gelangte auch Fede!39) bei der Untersuchung der 
Schädelknochen von 6 Neugebornen. 

So standen sich schließlich auf histologischem, so gut wie auf 
klinischem Gebiete die Anschauungen der Anhänger und der Gegner 
einer angebornen Rachitis schroff gegenüber. Und es trug nicht ge- 
rade zur Klärung der Kontroverse bei, daß die Mehrzahl der patho- 
logischen Anatomen gegenüber der Frage der angebornen Rachitis 
immer noch in einer vorsichtig abwartenden Stellung verharrte. 

Fischl'*), ein Anhänger von Kassowitz, (habe doch Spill- 
mann genau die gleichen histologischen Befunde, die Kassowitz’ 
Gegner Tschistowitsch als normale anspreche, ebenfalls als beginnende 
rachitische Knorpelstörung gedeutet!) machte schließlich einen ver- 
mittelnden Erklärungsversuch, indem er die widersprechenden Angaben 
der Autoren über Vorkommen und Häufigkeit angeborener Rachitis auf 
ungleiche lokale Faktoren, beziehungsweise auf örtliche Schwan- 
kungen der Rachitisfrequenz zurückführte, die ihrerseits die 
Unterschiede im Prozentverhältnis der Fälle von angeborner Rachitis 
in den verschiedenen Ländern erklären sollten. 

Allein dieser Ausweg konnte schon deshalb nicht befriedigen, weil 
alle neueren Rachitisstatistiken, soweit sich dieselben auf gleichartiges, 
z. B. poliklinisches Kindermaterial innerhalb größerer europäischer 
Zentren bezogen, auffallend gut übereinstimmten und überall nahezu 
gleich hohe Prozentsätze von Rachitikern im ersten Lebensjahre 
(50—80 Proz.) ergaben. 

Bei dem großen praktischen und theoretischen Interesse, das dem 
positiven Rachitisnachweis bei Neugebornen zukam, — wurde doch 
dadurch die ganze, scheinbar fest begründete Lehre von dem ausschließ- 
lich rachitiserzeugenden Einfluß bestimmter vitaler, das Kind direkt 
treffender innerer oder äußerer Schädlichkeiten umgestoßen zugunsten 
einer vorwiegend auf dem Umwege des mütterlichen Kreislaufs vor 
sich gehenden indirekten Schädigung der Frucht, die vielleicht ge- 
radezu eine primäre spezifische Erkrankung der Mutter voraussetzte —, 
schien es angezeigt, einen weiteren Versuch zur Lösung der alten Streit- 
frage zu unternehmen. 


Von der Erwägung ausgehend, daß nur methodisches, klinisches und 
anatomisches Ineinanderarbeiten mit der Möglichkeit beständigen Vergleichs 
irgendwie auffälliger mit notorisch physiologischen Befunden, somit fortlaufende 
klinische und anatomische Kontrolluntersuchungen an einem großen Neugebornen- 
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und Säuglingsmaterial Aussicht auf Erfolg versprächen, hat Verfasser!’ zunächst 
sämtliche Neugebornen der Basler Frauenklinik (zirka 1000) während eines 
Jahres genau klinisch untersucht. 

Nebenher gingen histologische Untersuchungen des Skeletts, speziell der 
Rippenknorpel (in 52 Fällen) und der bald harten, bald partiell erweichten 
Schädelknochen (in 20 Fällen) von vor, bei oder unmittelbar nach der Geburt 
abgestorbenen Früchten. Zur Kontrolle dienten eine große Anzahl Rippenenden 
und Schädeldächer von Säuglingen der ersten Lebensmonate mit fiorider oder auch 
mit abgelaufener Rachitis, sowie Epiphysen von hereditär syphilitischen Früchten. 
Die fortlaufende klinische Weiterbeobachtung jedes einzelnen der in der Frauen- 
klinik als rachitisverdächtig notierten Neugebornen nötigte zu regelmäßigen Haus- 
besuchen in bestimmten Intervallen. Diese Nachuntersuchungen erstreckten sich 
jeweilen bis zum Ablauf des ersten Lebensjahres und nahmen im ganzen mehr als 
2 Jahre in Anspruch. Für das notwendige klinische Vergleichsmaterial (normale 
und rachitische Säuglinge der gleichen Altersperiode) sorgte in reichlichem Maße die 
Poliklinik des Basler Kindersepitals. Dadurch wurde Verfasser in den Stand ge- 
setzt, die Entwicklung Hunderter von Säuglingen, zum Teil ganz normaler, zum 
Teil rachitisverdächtiger, zum Teil ächt rachitischer gleichzeitig und nebeneinander 
während eines längeren Zeitabschnittes, d. h. von der Geburt bis zum vollendeten 
ersten, oft auch bis Ende des zweiten Lebensjahres fortlaufend zu verfolgen und 
die Ergebnisse der Beobachtungen dieser drei Gruppen von ungleichwertigen Säug- 
lingen fortwährend miteinander zu vergleichen. 


Wie schon Elsässer und Ritter, und in neuerer Zeit namentlich 
so gründliche Rachitiskenner wie Kassowitz und Stoeltzner mit 
Nachdruck betonen, müssen die ersten klinischen Symptome der Rachitis 
am Skelett gesucht werden. Da die Rachitis aber eine Allgemein- 
erkrankung ist, die den ganzen Stoffwechsel in Mitleidenschaft zieht, 
so sind koordinierte pathologische Veränderungen in anderen, speziell 
in inneren Organen nicht a priori auszuschließen. Das gilt vielleicht 
weniger von den unbedeutenden regressiven Veränderungen, die von 
v. Starck gelegentlich in Milz, Leber und Gehirn Rachitischer beschrieben 
und als viscerale Rachitis gedeutet worden sind (Kassowitz und 
Stoeltzner, neuerdings auch Brückner!*!) erkennen diese Befunde 
wohl mit Recht einstweilen nicht als beweisend an), als vielmehr von 
der eigenartigen, oft schon recht frühzeitig auftretenden Schlaffheit der 
Körpermuskulatur. Dieses Symptom war schon Glisson, Strohmeier 
und Vierordt aufgefallen. — In besonders eingehender Weise machte 
aber erst kürzlich Hagenbach-Burckhardt'‘?) darauf aufmerksam, 
daß in der begleitenden Muskelschlaffheit eines der auffälligsten, kon- 
stantesten und frühzeitigsten rachitischen Allgemeinsymptome erblickt 
werden müsse, und daß keineswegs der Bandapparat (Kassowitz), 
sondern die schlaffe Muskulatur für die Überdehnbarkeit der rachitischen 
Gelenke verantwortlich gemacht werden müsse. — Dieser Anregung 
folgend wurde bei der klinischen Untersuchung Neugeborner auf 
Rachitisstigmata keineswegs bloß das Skelett, sondern ebenso eingehend 
der Gesamthabitus und ganz speziell das Verhalten der Muskulatur 
berücksichtigt. Freilich mit negativem Resultat. 

Auffällige, von dem physiologischen Verhalten des Muskeltonus bei Neu- 
gebornen (physiologische Atonie mit raschem Übergang in die physiologische 


Hypertonie) abweichende Verhältnisse wurden zwar in vereinzelten Fällen be- 
obachtet, z. B. eine während Wochen und Monaten anhaltende Atonie der ge- 
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samten Körpermuskulatur; allein irgend eine Beziehung derartiger, spontan und 
restlos schwindender Zustände von angeborner Muskelschlaffheit zu einem als an- 
geborne Rachitis zu bezeichnenden oder auch nur rachitisverdächtigen Prozeß 
ließ sich bei Neugebornen nie feststellen. Zu den gleichen negativen Resul- 
taten hinsichtlich der Verwertbarkeit von Muskelstörungen für die klinische 
Diagnose der angebornen Rachitis ist neuerdings auch Brückner gelangt. 


Im weiteren Verlaufe der Untersuchungen traten die Symptome 


von seiten des Knochensystems ganz von selbst in den Vordergrund 
des Interesses. 


Thorax. 


Wie fast alle früheren Untersucher konnte sich Verfasser davon 
überzeugen, daß die Knorpel-Knochengrenzen an den Rippen Neugeborner 
durch die zarten Weichteile hindurch fast immer deutlich palpabel 
sind; meist nur in Gestalt harter, quer gestellter Kanten, gelegentlich 
aber auch in Form rundlicher Anschwellungen. Je größer und muskel- 
kräftiger die betreffenden Kinder, desto größer waren in der Regel 
auch die fühlbaren Wülste, die manchmal geradezu das Aussehen eines 
typischen Rosenkranzes annahmen. 

Umgekehrt hatte man bei Frühgebornen, unausgetragenen, aber auch bei 
physiologisch kleinen ausgetragenen Kindern mit schlaffem Thorax oft Mühe, die 
Knorpel-Knochengrenzen nachzuweisen. Konnten aber die betreffenden Kinder 
einige Wochen später, wenn sie besser entwickelt waren, aufs neue untersucht 
werden, so wurden an dem nunmehr erstarkten Thorax die obligaten Querkanten 
und Wülste kaum jemals vermißt. Das erklärte auf ungezwungene Weise, weshalb 
Feyerabend, Cohn und Spietschka, obgleich lauter überzeugte Anhänger 
einer angebornen Rachitis, von der Verwertung eines sogenannten „Rosenkranzes‘“ 
zur klinischen Rachitisdiagnose bei Neugebornen ganz abgekommen waren, und 
weshalb Escher die Kantenbildung gerade bei den kleinen, muskelschwachen 
und am meisten auf Rachitis verdächtigen Früchten vermißt hatte. 


Augenscheinlich hängt eben die Kanten- und Wulstbildung an 
den Rippen aufs engste zusammen mit der kräftigeren Entwick- 
lung des Gesamtskeletts. Aus ihrem Fehlen oder aus ihrem ver- 
mehrten Ausgesprochensein bei Neugebornen auf etwas anderes zu 
schließen, als im ersten Falle auf eine gewisse Rückständigkeit, im 
zweiten Falle auf eine vorgeschrittene physiologische Entwicklung des 
Knochensystems, erscheint kaum angängig. Mehrmals hatte Verfasser 
auch Gelegenheit, solche rosenkranzartige Wülste bei großen Neugebornen 
histologisch zu untersuchen. Er hat sich dabei, wie schon vor ihm 
in ähnlichen Fällen Feyerabend, Tschistowitsch, Escher, und 
ganz kürzlich wieder Schmorl von einem ganz normalen Össifikations- 
typus überzeugen können. 

Wie die Dinge heute liegen, muß die Diagnose ‚rachitischer Rosen- 
kranz‘‘ beim Neugebornen in den meisten, sehr wahrscheinlich sogar 
in allen Fällen in das Reich der Fabel verwiesen werden. Und das 
allein genügt wohl schon, um die verblüffend hohen Ziffern von an- 
geblich angeborner Rachitis, die einzelne Autoren (Kassowitz, 
Unruh, Schwarz u. a.) auf klinschem Wege nachgewiesen haben 
wollen, als irrig zu bezeichnen. 
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Nicht selten begegnete Verfasser Neugebornen mit auffällig weichem, oft 
beidseits zusammengepreßtem Thorax, meist ohne fühlbare Kantenbildung an den 
Rippen, aber mit unförmlich großem Leib (Froschbauch), gelegentlich sogar mit 
leichter Einwärtsbiegung beider Unterschenkel und klaffenden Schädelnähten. 
Mehrfach wurden Verfasser in den letzten Jahren auch von Kollegen derartige 
Neugeborne, deren Aussehen entfernt an die charakteristische Gestalt florid 
rachitischer Säuglinge aus dem zweiten Trimester erinnerte, zur Begutachtung 
bezüglich Vorhandenseins eines angebornen rachitischen Prozesses zugewiesen. 
Es waren wohl die nämlichen, auf den ersten Blick in der Tat auffälligen Bilder, 
welche Bednar und neuerdings namentlich Fischl bewogen haben, eine an- 
geborne Rachitis anzuerkennen. Einen Milztumor freilich, wie Bednar angibt, 
hat Verfasser in derartigen Fällen bisher nie beobachtet. Auch hätte dann wohl 
in erster Linie Verdacht auf hereditäre Syphilis vorgelegen. 

Was in fast allen solchen Fällen frappierte, und was schon Bednar betont 
hat, war die Kleinheit und das subnormale Körpergewicht der betreffenden Früchte, 
die Rückständigkeit ihrer ganzen Entwicklung. Kamen sie mit dem Leben davon 
und sah Verfasser dieselben nach einiger Zeit wieder, so war in vielen Fällen 
nichts mehr von diesen Veränderungen zu erblicken, sondern die Kinder boten 
das Aussehen gewöhnlicher, wohlproportionierter Säuglinge mit gut entwickeltem 
Brustkorb und harten Rippenkanten. Die Schädelnähte waren in einigen Fällen 
noch offen, in anderen Fällen verengt oder auch geschlossen; die Schädelknochen 
hart, ohne nachgiebige Partien. Starben sie aber bald nach der Geburt und war 
eine Sektion erhältlich, was in 2 oder 3 Fällen möglich war, so fehlte bei der 
anatomischen und bei der histologischen Knochenuntersuchung jedes Zeichen von 
Rachitis. In einem Falle fand sich ein hochgradiger Hydrocephalus internus, in 
den 2 anderen Fällen gar keine auffälligen Veränderungen in den inneren Organen. 


Es geht somit nach den Erfahrungen des Verfassers nicht an, bei 
derartigen, rein äußerlich an Rachitis erinnernden und allem Anscheine 
nach von intrauterinen Entwicklungsstörungen unbekannter Provenienz 
herrührenden, angebornen Zuständen, zumal ohne histologische 
Knochenuntersuchung, die Diagnose auf eine klinisch und anatomisch 
so scharf charakterisierte Krankheit zu stellen, wie Rachitis, Damit 
soll nicht bestritten werden, daß solche rückständige Kinder späterhin 
besonders häufig und leicht, vielleicht sogar frühzeitiger als 
kräftige Säuglinge, an echter Rachitis erkranken (Fischl). Bloß 
hat die angeborne Debilität,' die Rückständigkeit, welche diesem 
„Habitus rachiticus‘“ augenscheinlich zugrunde liegt, an und für sich 
nichts mit einem rachitischen Prozeß zu schaffen. Es wäre daher ge- 
wißB richtiger, die irreführende, weil unrichtig präjudizierende Bezeich- 
nung ‚„Habitus rachiticus‘‘ für derartige Früchte, aus dem gleichen 
Grunde wie seinerzeit die unglücklich gewählte Bezeichnung ‚‚fötale 
Rachitis‘ für eine Reihe wohl charakterisierter Skelettdystrophien, 
heutzutage ganz zu verlassen. 


Extremitäten. 


Angebornen Krümmungen und Verbildungen der Extremitäten 
wurde früher eine große Bedeutung für die Diagnose der angebornen 
Rachitis beigemessen. Seit Loslösung des komplexen Krankheitsbildes 
der mikromelen Wachstumsstörungen (,‚fötale Rachitis‘‘) von der echten 
Rachitis ist die Bedeutung derartiger Befunde als klinische Stigmata 
der kongenitalen Rachitis ganz in den Hintergrund getreten. 
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Immerhin konnte Verfasser bei Neugebornen, die durchaus keinen mikromelen 
Typus aufwiesen, nicht selten Einwärtskrümmung eines, meist aber berer Unter- 
schenkel beobachten. Auch die Vorderarme findet man manchmal auffallend ge- 
schweift. Zum Unterschied von den ganz ähnlichen, aber häufig biegsamen Ver- 
krümmungen an den Armen und Beinen florid rachitischer Säuglinge waren die 
betreffenden Knochen bei Neugebornen aber stets hart und spröde. — In der 
Regel gleichen sich diese angebornen Verkrümmungen, die bloße Steigerungen der 
physiologischen Krümmung jedes langen Röhrenknochens sind, in den nächsten 
Monaten ganz, oder doch teilweise wieder aus. Doch erinnert sich Verfasser zweier 
Fälle, wo dieselben bis ins dritte Lebensjahr bestanden und in dem einen Falle 
(kräftig entwickeltes Mädchen, das zu keiner Zeit des Lebens Symptome von Ra- 
chitis gezeigt hatte, mit linksseitiger, seit Geburt stationär gebliebener, stumpf- 
winkliger Abbiegung der Tibiakante) sogar die Osteoklase nötig gemacht hatten. 


Sind derartige kongenitale Verkrümmungen der langen Röhren- 
knochen somit auch kein Rachitissymptom, so ist doch bezüglich ihrer 
Ätiologie noch immer nichts Sicheres bekannt. Verfasser hat "sich 
seinerzeit erlaubt, die Vermutung zu äußern, es möchte sich um Wir- 
kungen intrauterinen Druckes auf noch ungenügend ossifizierte und da- 
her nachgiebige Knochenpartien handeln, mithin um eine besondere Art 
von intrauteriner Belastungsdifformität. Doch bedürfen solche 
Befunde, die wahrscheinlich ganz verschiedenen ätiologischen Faktoren 
ihre Entstehung verdanken, noch weiterer, speziell histologischer Be- 
arbeitung. 

Etwas anderes ist es, wenn derartige angeborne Krümmungen mit 
auffälliger Verkürzung aller vier Extremitäten, oder auch bloß der 
Beine einhergehen. In solchen, übrigens extrem seltenen Fällen kann 
es sich, zumal wenn noch großer Kopf und fühlbare Auswüchse an den 
Epiphysen vorhanden sind, entweder um eine angeborne Wachstums- 
störung handeln, die in das Gebiet der Mikromelie und zwar am 
ehesten in dasjenige der häufigsten, oft nur abortiv*) vorkommenden 
Form (Achondroplasie oder Chondrodystrophias hypoplastica) gehört; 
oder aber es liegt diejenige eigenartige Affektion vor, die neuerdings 
Porak und Durante auf Grund histologischer Befunde wiederum als 
echte Rachitis ansprechen wollen und die Marfan (vgl. oben) als sog. 
latente Form der angebornen Rachitis bezeichnet, die nur bei Tot- 
geburten mit klinischen Zeichen entweder von echter Mikromelie, oder 
auch bloß von Pseudomikromelie vorkomme. Unter letzterer Bezeich- 
nung verstehen diese Autoren eine bloß scheinbare Verkürzung der 
Extremitäten und speziell der Beine infolge bogenförmiger, selten sym- 
metrischer Biegung der Diaphysen von Vorderarm und Unterschenkel, 
mit anderen Worten also gelegentlich wohl auch eine gewöhnliche 
Krümmung einer oder mehrerer Extremitäten, wie sie eben als gar 
nicht seltener Befund bei sonst ganz normalen Neugebornen erwähnt 
worden sind. 


+) Ein charakteristisches und in differential-diagnostischer Hinsicht instruktives 
Beispiel der Art hat Verfasser l. c. beschrieben. In der neueren Literatur über 
Achondroplasie oder Chondrodystrophia foetalis finden sich entsprechende Beob- 
achtungen in immer größerer Anzahl (Porak, P. Marie, Vargas!#3), Dziem- 
bowski!*), Weinzierl!#5) u. a.) 
Ergebnisse VI. 7 
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Verfasser hat anläßlich der Registrierung dieser neuesten französischen An- 
schauungen über angeborne Rachitis oben im Text seine ernsten Bedenken ge- 
äußert über die Zulässigkeit der Rachitisdiagnose in den fraglichen Fällen und seine 
abweichende Ansicht einläßlich begründet. Seines Erachtens liegt hier ein wohl 
etwas willkürliches Zusammenwerfen mit anderweitigen angebornen Skelettanomalien 
vor, deren Kenntnis zur Zeit zwar noch keineswegs als abgeschlossen betrachtet 
werden darf, die aber mit echter Rachitis gewiß kaum etwas zu tun haben (vgl. 
oben S. 90 u. 91). 


Berücksichtigt man übrigens die große Seltenheit und das sonstige 
ganz ungewöhnliche Verhalten derartiger mikromeler oder pseudomikro- 
meler Früchte mit angeblicher Rachitis, die, weil in der Regel nicht 
lebensfähig, in praxi zu differentialdiagnostischen Erörterungen kaum 
Anlaß geben werden, sondern mehr den Pathologen interessieren; und 
auf der andern Seite die Häufigkeit vermehrter physiologischer Krümmung 
der Extremitäten vieler Neugeborner, die sonst keinerlei Abnormitäten 
aufweisen, so braucht man Verwechslungen kaum zu befürchten. 

Ungleich wertvoller für die Diagnose einer angebornen Rachitis 
als die erwähnten Krümmungen der Beine wäre der Nachweis von 
ausgesprochenen Anschwellungen der Epiphysen, speziell der 
für die Frühdiagnose der Säuglingsrachitis wichtigen, druckempfindlichen 
Verdickung der distalen Vorderarmepiphysen. Verfasser hat solche 
bisher bei Neugebornen nie beobachtet, obgleich gerade auf dieses 
Symptom jeweilen besonders sorgfältig geachtet wurde. Persönlich 
neigt er daher zu der Annahme, daß Epiphysenschwellungen im ge- 
wöhnlichen, rachitischen Sinne, sog. „doppelte Glieder“, zur Zeit der 
Geburt noch nicht vorkommen. Marfan führt jedoch einen isolierten 
Fall der Art an, und wir haben denselben wegen seines großen, klini- 
schen Interesses oben (S. 87) ausdrücklich erwähnt. Derselbe stellt 
nach diesem Kliniker ein Beispiel, und zwar das bisher einzige Beispiel 
dar für denjenigen, mit dem Leben vereinbaren aber seltenen Typus 
der angebornen Rachitis, wo keine Ossifikationsdefekte am Schädel vo-- 
handen sind. Dem gleichzeitig in dem betreffenden Falle von Marfan 
hervorgehobenen Klaffen der Nähte und Fontanellen an dem sonst gut 
ausgebildeten Schädeldach (Vorspringen der vier Tubera) kommt frei- 
lich für die klinische Diagnose angeborne Rachitis wohl ebensowenig 
Bedeutung zu als dem angeblich ebenfalls vorhanden gewesenen „Rosen- 
kranz‘“ und den Verkrümmungen der Diaphysen. Soviel möchte heute, 
nach dem soeben über das Trügerische aller dieser angeblichen Rachitis- 
symptome beim Neugeborenen Bemerkten, wohl als feststehend be- 
trachtet werden dürfen. Allein die erwähnten Epiphysenschwellungen 
bleiben in der Tat auffallend. 


Zwar könnte immer noch geltend gemacht werden, daß Verdickunsen der 
Epiphysen, gerade so gut wie der sog. Rosenkranz ein vielfach unsicheres, weil 
von der subjektiven Schätzung des Beobachters allzu abhängiges diagnostisches 
Merkmal darstellen. Und dieser Einwurf erschiene in dem betreffenden Falle viel- 
leicht um so berechtigter, als Marfan denselben als Ausnahmebeispiel der ge- 
wöhnlich von ihm beobachteten, stets mit Kraniomalacie einhergehenden Form der 
kongenitalen Rachitis ausdrücklich gegenüberstellt, und es doch etwas auffallend 
erscheint, daß gerade hier die sonst nie vermißte Kraniomalacie sowohl bei der 
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Geburt, als während der ganzen folgenden Lebenszeit ausblieb. Sollte nicht viel- 
leicht der Umstand, daß Marfan bei dem betreffenden Kinde im Alter von 6 Mo- 
naten und auch noch mit 13 Monaten zweifellose Rachitissymptome (Rosenkranz, 
Epiphysenschwellungen, Beulenbildung am Schädel, Klaffen der großen Fontanelle, 
Retardation der Zahnung) nachweisen konnte, den geschätzten Autor zu dem 
irrigen Rückschluß auf eine rachitische Natur der bei der Geburt erhobenen, ganz 
atypischen Befunde bewogen haben? 

Liegt es aber, angesichts dieser leichten rachitischen Spätsymptome, nicht 
näher, hier an eine gewöhnliche Säuglingsrachitis des zweiten und dritten Trime- 
sters zu denken, die ein von Geburt gesundes, muskelkräftiges und in seiner 
Skelettentwicklung eher vorgeschrittenes (Rosenkranz, prominente Tubera) Kind 
befallen hat, ohne dessen Schädeldach mehr nennenswert in Mitleidenschaft zu 
ziehen, wie man das so häufig beobachten kann? 

Einzig wohl die von Marfan schon bei der Geburt festgestellten Epiphysen- 
schwellungen — (?) — stehen dieser Erklärung im Wege! 

Eine Verwechslung mit Chondrodystrophie oder mit einer Forme 
fruste von Osteogenesis imperfecta, die ebenfalls Epiphysenschwellungen 
setzen und deren Differentialdiagnose Marfan zudem eingehend disku- 
tiert, ist bei dem sonstigen, kräftigen Habitus des betreffenden Neu- 
gebornen und bei dessen wenig gestörter Weiterentwicklung ganz aus- 
geschlossen. Wir begnügen uns mit obigen Andeutungen und bedauern 
nur, daß Marfan über keine histologischen Untersuchungen des Ske- 
letts derartiger Neugeborner verfügt. Solche scheinen uns zur Sicherung 
der klinischen Diagnose ‚angeborne Rachitis“ in solchen Ausnahms- 
fällen unerläßlich und vermöchten alle Zweifel zu beheben. 

Vorläufig wird man vielleicht die Möglichkeit zugeben müssen, 
daß es sich bei diesem, von Marfan beschriebenen, vereinzelten Falle 
des ersten Rachitistypus (mit Epiphysenauftreibungen) tatsächlich um 
eine echte angeborne Rachitis gehandelt habe. 

Die weiteren, von diesem Forscher namhaft gemachten Beispiele 
von angeblich angeborner Rachitis beziehen sich alle auf den gewöhn- 
lichen Typus mit Ossifikationsdefekten oder Kraniomalacie und decken 
sich in jeder Hinsicht mit der im Text erwähnten Auffassung von 
Kassowitz, Schwarz, Feyerabend, Cohn, Spietschka, Hoch- 
singer u.a. über Vorkommen und pathognomonische Bedeutung einer 
angebornen Kraniotabes, dem zuverlässigsten und häufigsten Symptom 
der kongenitalen Rachitis. 


Die angebornen Ossifikationsdefekte am Schädeldach oder die 
Kraniotabes congenita. 


Da sich alle bisher betrachteten Rachitiskriterien vor und bei der 
Geburt als irreführend und falsch erwiesen hatten, drängte sich Ver- 
fasser das Studium dieser eigenartigen, wohl charakterisierten Schädel- 
affektion vieler Neugebornen, die der Elsässerschen Kraniotabes des 
Säuglingsalters auf den ersten Blick zum Verwechseln ähnlich sieht und 
die aus diesem Grunde der Lehre von der angebornen Rachitis gerade 
bei kritischen Beobachtern, von Skanzoni bis auf Marfan, am meisten 
Eingang verschafft hatte, als letztes und für die Entscheidung über 


7* 


100 Emil Wieland: 


die Existenz einer Rachitis congenita ausschlaggebendes Symptom ge- 
radezu auf. 

Bei mehr als 20 Proz. aller Neugebornen vermochte Verfasser an- 
geborne Kraniomalacie nachzuweisen. 


Bald handelte es sich nur um weiche, umbiegbare Nahtränder, bald daneben 
noch um verschieden ausgedehnte, eindrückbare, weithin knitternde Schädel- 
partien, gelegentlich auch um rein häutige Stellen, Lücken oder Löcher, mitten in 
der Kontinuität der Knochen gelegen. Und zwar gingen die einzelnen Formen 
von Kraniomalacie fließend ineinander über, so daB die versuchte Scheidung in 
leichte Fälle (bloße Erweichung der Nahtränder) und in schwere Fälle (Verdün- 
nung und Lückenbildung in der Kontinuität der Knochen) nur dem Bedürfnis 
nach einer gewissen Systematisierung entgegenkam und keinerlei prinzipielle Son- 
derung bezweckte. Obgleich es kaum eine Stelle des Schädeldachs geben dürfte, 
wo nicht ausnahmsweise einmal der Knochen etwas nachgiebiger, als sonst die 
Regel, gefunden wird, so ließ sich doch, in Übereinstimmung mit Hofmann!%), 
wohl dem gründlichsten früheren Kenner der angebornen kraniellen Ossifikations- 
defekte, der Nachweis führen, daß jeweilen die höchste Partie des Schädels, 
die Scheitelwölbung, die Lieblingslokalisation dieser Kraniomalacie bildet 
(Kuppenerweichung, Kuppendefekt). Dadurch, sowie durch ihre eigentümliche, als 
„Knitternd‘“ (Winkell#), Fritsch!#”) bezeichnete Konsistenz (eine Folge des 
unvermittelten Wechsels zwischen dünnen, aber harten und zwischen rein häutigen 
Schädelpartien) unterscheidet sich die angeborne Erweichung schon klinisch meist 
deutlich von der häufigern, postnatalen Erweichung (Elsässers Kraniotabes), die 
konstant zuerst die abschüssigen Partien des Schädels (Lambdanaht und Um- 
gebung der kleinen Fontanelle) befällt und von mehr teigig-elastischer 
Konsistenz ist. Die angeborne Kraniotabes findet sich sowohl bei normal ent- 
wickelten, ausgetragenen Neugebornen beiderlei Geschlechts, als auch und zwar 
überwiegend häufig bei kleinen, nach Aussehen und Gewicht nicht völlig aus- 
getragenen, im übrigen aber gesunden Früchten aus den letzten Wochen der 
Schwangerschaft; nicht jedoch, nach den bisherigen Erfahrungen zu schließen, bei 
kleinen Frühgeburten aus der Mitte der Schwangerschaft. 


Durch die fortlaufende klinische Beobachtung von ca. 200 derartigen 
Kindern, sowie durch die histologische Untersuchung von 10 kongenital 
weichen Schädeldächern hat Verfasser fernerhin den Beweis geliefert, 
daß die fragliche Schädelanomalie, für die er den wenig präjudizieren- 
den Namen ‚angeborner Weichschädel‘ vorgeschlagen hat, mit einem 
rachitischen Prozeß weder direkt noch indirekt etwas zu tun hat. 
Nicht nur bildet sich die Affektion in der Mehrzahl der Fälle spontan 
zurück, ohne üble Folgen zu hinterlassen, bzw. ohne in Schädelrachitis 
überzugehen; sondern ihre Träger erkranken auch späterhin nicht häu- 
figer an Rachitis als andere Säuglinge mit seit Geburt harten Köpfen: 
Der angeborne Weichschädel erhöht also nicht einmal die Disposition 
zu Rachitis. 


Die gesetzmäßige Rückbildung des Weichschädels, die in der Regel am Ende 
des ersten Trimesters, spätestens zu Beginn des zweiten Trimesters abgeschlossen ist, 
somit etwas länger dauert, als Bohn seinerzeit angegeben, erfährt bloß eine 
störende Unterbrechung, wenn ein solcher Säugling Rachitis &acquiriert. Unter 
dem Einfluß der an typischer Stelle (supraoccipital) frisch einsetzenden, rachi- 
tischen Schädelerweichung (Elsässers Kraniotabes) wird das Kranium über der 
bereits konsolidierten, angebornen Erweichungszone aufs neue ausgedehnt nachgiebig, 
wodurch gelegentlich (nämlich bei ungewöhnlich frühzeitig, vor Abschluß der 
Konsolidierung einsetzender Rachitis) eine Zunahme der weichen Partien und ein 
„direkter Übergang der angebornen in die sekundäre rachitische Kraniotabes vor- 
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getäuscht werden kann (sog. fortschreitender Weichschädel). — Augenscheinlich 
war es dieser keineswegs seltene und nicht ohne weiteres in die Augen springende 
Vorgang, der bisher vielfach mißdeutet worden ist und der zahlreiche Beobachter 
unter anderm die oben genannten Anhänger einer angebornen Rachitis, zu dem 
verzeihlichen, aber irrigen Glauben an einen intrauterinen Ursprung gewisser Fälle 
von Säuglingskraniotabes bewogen hat. — Noch wäre zu erwähnen, daß die von 
Spietschka hervorgehobene und vom Verfasser bestätigte günstige Wirkung des 
anorganischen Phosphors auf den Verlauf derartiger Fälle von fortschreitendem 
Weichschädel natürlich kein Beweis für den rachitischen Ursprung der angebornen 
Kraniotabes ist (Spietschka), sondern sich ungezwungen aus der spezifischen 
Beeinflussung eben dieser komplizierenden Schädelrachitis erklärt, während sich 
der angeborne Defekt im Knochen im angegebenen Sinne spontan zurückbildet. 

Die histologische Untersuchung bestätigte das Ergebnis der klini- 
schen Analyse insofern, als sich beim angebornen Weichschädel (und 
zwar sowohl beim einfachen weichen Nahtrand oder Appositionsdefekt, 
als auch bei der häufig damit kombinierten circumscripten Lückenbildung 
in einem oder beiden Scheitelbeinen, dem sog. Resorptionsdefekt) keinerlei 
rachitische, d. h. mit gesteigerter Osteoidbildung einhergehende Ver- 
änderungen der Knochenstruktur nachweisen ließen. Vielmehr beruhte 
die Weichheit des Kraniums zum Teil auf ungenügender Bildung nor- 
malen Knochens, zum Teil auf circumscriptem Schwund fertigen Knochens, 
so daß sich ein pathologischer Prozeß sensu strictori in der Mehrzahl 
der Fälle (Ausnahme: vorgewölbter Weichschädel) ausschließen und die 
angeborne Schädelanomalie mit größter Wahrscheinlichkeit auf eine Ent- 
wicklungsstörung des embryonalen Schädelgewölbes zurückführen ließ. 
Entwicklungsgeschichtliche und klinisch-anatomische Erwägungen sprechen 
dafür, daß diese Entwicklungsstörung des knöchernen Schädeldachs 
mit einer bestimmten Phase des pränatalen Gehirnwachstums, nämlich 
mit der Massenzunahme der Parietalregion des Großhirns gegen Ende 
der Reifezeit im Zusammenhang steht. Wohl infolge des unverhältnis- 
mäßigen lokalen Hirnwachstums bleibt die Schädelverknöcherung an be- 
stimmten Stellen (Pfeilnahtränder) hinter dem Umfang des rasch wachsen- 
den häutigen Kraniums vorübergehend etwas zurück; während es an 
andern, bereits verknöcherten Partien, vermutlich ebenfalls infolge des 
Wachstumsdrucks des Gehirns, auf mechanische Weise zur Verdün- 
nung und Perforation der zu knappen Schädelhülle kommt. Die funk- 
tionelle Bedeutung der entstandenen Ossifikationsdefekte dürfte daher 
in ihrer Eigenschaft als überzählige Wachstumsventile für das 
Gehirn erblickt werden (Wieland!”). Mit der Verwerfung der 
rachitischen Natur der angebornen Kraniotabes oder des angebornen 
Weichschädels fällt die letzte und wichtigste Stütze für die Annahme 
einer intrauterinen Rachitisgenese endgültig dahin. 

Was aber die im Text (S. 88) erwähnten Angaben und histolo- 
gischen Abildungen von Schwarz!!®) betrifft, der derartige, kongenital 
weiche Schädelpartien in mehreren Fällen auf Grund angeblich ge- 
steigerten ÖOsteoidnachweises für echt rachitische angesprochen hatte 
und dadurch in den Augen vieler Anhänger der angebornen Rachitis die 
rachitische Natur des Weichschädels auch histologisch bewiesen hatte, 
so hat sich dieser Autor augenscheinlich durch die zu dieser Lebenszeit 
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physiologisch reich entwickelten, noch unverkalkten jüngsten Knochen- 
anlagerungen an den rasch wachsenden Deckknochen täuschen lassen. 
Die von Schwarz als rachitisch angesprochenen Bilder entsprechen dem 
physiologischen Verhalten der Schädelossifikation zur Zeit der Geburt, 
speziell an den Stellen, wo das Vorrücken der radiären Knochenstrahlen 
gegenüber dem überwiegenden Wachstum des häutigen Kraniums, bzw. 
des Gehirns, vorübergehend im Rückstande geblieben ist (weiche Pfeil- 
nahtränder, Appositionsdefekte). 

Zu einer ähnlichen, obgleich nirgends so stark wie in den Schädel- 
knochen ausgesprochenen Anlagerung jüngster, noch unverkalkter Kno- 
chensubstanz kommt es unter ganz physiologischen Verhältnissen auch 
in anderweitigen, rasch wachsenden Knochen des Neugebornenskeletts, 
z. B. in den Rippenenden. Verfasser erhielt daselbst bei richtiger histo- 
logischer Technik (Vermeiden jeder künstlichen Entkalkung, Karmin- 
färbung) sehr häufig histologische Bilder, die weit mehr äußerliche Ahn- 
lichkeit mit einem echten rachitischen Prozeß boten, als die von 
Kassowitz an den Rippenknorpeln sehr vieler Neugeborner beschrie- 
benen und irrtümlich als rachitisch aufgefaßten, unbedeutenden Unregel- 
mäßigkeiten, und die alle gleichwohl nichts mit pathologischer, d.h. 
mit rachitischer Osteoidbildung zu tun hatten. Denn überall ließ sich 
durch die mikrometrische Messung der Breitendurchmesser dieses rand- 
ständigen „physiologischen Osteoids‘‘, das übrigens in immer größerer 
Flächenausdehnung angetroffen wird, je jünger die betreffenden Früchte 
sind (Frühbgeborene und Föten), der zahlenmäßige Nachweis leisten, 
daß dasselbe vor der Geburt nicht über einen bestimmten, als 
physiologisch zu geltenden Grenzwert hinausgeht (Standardzahl 
des physiologischen Osteoids in den Rippenenden = 4 — 7 u Breiten- 
durchmesser, in den Schädelknochen = 7 — 12 u Breitendurchmesser). 

Außer dieser Standardzahl der jüngsten, noch unverkalkten Knochen- 
anlagerungen bewiesen auch die regelmäßige Anordnung der jungen 
Knochenbälkchen, die meist gut entwickelten randständigen Osteoblasten- 
lager und die diffuse, obgleich nicht immer gleich stark ausgesprochene 
Kalkimprägnation der Knochengrundsubstanz das Vorliegen einer regel- 
mäßigen Östeogenese und ganz speziell das Fehlen eines rachitischen 
Prozesses in sämtlichen 52, vom Verfasser histologisch untersuchten 
Rippenknorpeln Neugeborner. Damit ist unsres Erachtens der Beweis 
erbracht, daß es auch eine sog. latente angeborne Rachitis im Sinne 
Bednars, Ritters, und neuerdings einiger französischer Autoren, d.h. 
eine zwar nicht auf klinischem, aber doch wenigstens auf histologischem 
Wege nachweisbare echte Rachitis zur Zeit der Geburt nicht gibt. 

Denn wo sich gelegentlich (in 13 Fällen) Abweichungen von der Norm fanden, 
gingen dieselben immer mit gesteigerter Kalkablagerung im Knorpel, mit ver- 
zögerter, unregelmäßiger Ausbildung stark verkalkter Knochenbälkchen, endlich mit 
Hypoplasie von physiologischem Osteoid und Osteoblasten einher, zeigten also einen 
dem rachitischen direkt entgegengesetzten Typus, der am ehesten den bei syphi- 
litischer Störung der endochondralen Ossifikation beschriebenen Veränderungen 


entsprach (Wegner!8), Lentz!?5), Heubner!’), M. B. Schmidt!®!) und 
daher als beginnende Osteochondritis syphilitica angesprochen werden mußte. 
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Freilich ist Verfasser neben und im Verein mit diesen Bildern einer normalen 
oder einer syphilitisch alterierten endochondralen Össifikation auch allen denjenigen 
„Knorpelstörungen‘‘ begegnet, die seinerzeit Kassowitz bei der Untersuchung 
der Rippenenden Neugeborner zur Annahme des unerhört hohen Prozentsatzes 
von 90 Proz. kongenitalen Rachitikern bewogen haben. Außer dem früher er- 
wähnten partiellen Höherreichen der Knorpelverkalkung am Rande und in der 
Umgebung absteigender Knorpelgefäße gehören namentlich hierher die fünf weitern, 
schon von Pommer, Tschistowitsch und Escher richtiggestellten, d. h. auf 
Grund genauer histologischer Kontrolluntersuchungen als sicher nicht rachitisch 
erklärten, individuellen Eigentümlichkeiten der endochondralen Ossifikation (Vor- 
kommen gefäßhaltiger Höhlen im Knorpel mit gelegentlichen Einschlüssen von 
osteoidem Gewebe, unbedeutende Vergrößerung der Proliferationsschicht, Vor- 
springen einzelner Knorpelzapfen in die Diaphyse und Liegenbleiben unauf- 
geschlossener Knorpelkapseln im Innern einzelner Knochenbälkchen, Globuli ossei). 

Schon ihr häufiges, teilweise sogar konstantes (z. B. die von Kassowitz 
als entzündliche Gefäßneubildung aufgefaßte physiologische Gefäßverteilung im 
Knorpel, sowie die Globuli ossei!) Vorkommen im Bereiche des einseitig wuchernden 
Gelenkknorpels oder der primitiven Knochenbälkchen Neugeborner, weist alle diese 
angeblich rachitischen Knorpelstörungen, zumal da dieselben mit einer regelmäßigen 
OÖsteogenese Hand in Hand gehen, in das Gebiet des Physiologischen. In dieser 
Annahme wird man noch bestärkt durch den oben erwähnten, von Kassowitz als 
Beleg seiner Auffassung auf Tafel XIII Fig. 3 wiedergegebenen histologischen 
Längsschnitt durch die Rippe eines achtmonatigen menschlichen Fötus mit an- 
geblich angeborner Rachitis. Es handelt sich hier, wie schon Tschistowitsch betont 
hat, um den Durchschnitt durch einen zweifellos ganz normalen Rippenknorpel. 


Es wäre willkürlich (Vierordt), ja es müßte nach dem heutigen 
Standpunkt unserer Kenntnisse über den histologischen Rachitisbeginn, 
der sich von demjenigen, da Kassowitz vor 30 Jahren seine Unter- 
suchungen über angeborne Rachitis veröffentlichte, in manchen Punkten 
wesentlich unterscheidet, wohl als ein Fehler bezeichnet werden, heut- 
zutage angeborne Rachitis auf Grund derartiger Befunde an oder in 
der Nähe der Epiphysenknorpel zu diagnostizieren. In dieser strikten 
Ablehnung aller von Kassowitz seinerzeit als angeborne Rachitis 
beschriebenen und erst kürzlich'®?) noch aufrecht erhaltenen, theils 
physiologischen, teils pathologischen, aber jedenfalls nicht rachitischen 
Knorpelveränderungen liegt zugleich die Absage an alle diejenigen 
Autoren (Hochsinger, Fischl, Spillmann, Zappert, Marfan 
und Porak), die auch heute noch in der Kontroverse Tschisto- 
witsch (Pommer)-Kassowitz einem vermittelnden Standpunkt glauben 
das Wort reden zu sollen, ohne ihr Urteil durch weitere, genaue histo- 
logische Untersuchungen eingehend zu begründen. Ein solcher Stand- 
punkt läßt sich heute kaum mehr rechtfertigen, seitdem wir durch die 
Untersuchungen Pommers und Schmorls gelernt haben, das charak- 
teristische, schon im Anfangsstadium der Krankheit nie vermißte und 
daher einzig ganz zuverlässige histologische Rachitiskriterium in dem 
primären Ausbleiben der Kalkablagerung im Skelett zu er- 
blicken. Im Epiphysenknorpel macht sich dieses Moment bei der 
histologischen Untersuchung bemerklich durch primäres Defektwerden 
der Verkalkungszone (lochartige Kalkdefekte in der Regressivschicht, 
Schmorl?!?);, im Gebiet der ÖOssifikationszone durch Ausbleiben der 
Kalkablagerung in den jüngst gebildeten, randständigen Knochenlagen 
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in einem das physiologische Maß unverkalkter Knochenanlagerung über- 
steigenden pathologischen Umfang (Pommer‘). 

Beiden charakteristischen histologischen Veränderungen des ersten 
Rachitisbeginns ist Verfasser bisher zwar vielfach im Skelett von Säug- 
lingen bald mit, bald noch ohne klinisch manifeste Rachitissymptome, 
aber bisher noch nie im Skelett von Neugebornen und von Föten be- 
gegnet. Er hat daraus, soweit die histologische Untersuchung von 
70 Früchten zu einem solchen Urteil berechtigt, im oben erwähnten 
Sinne den Schluß ziehen zu müssen geglaubt, daß es eine angeborne, 
intrauterin angelegte Rachitis nicht gibt, daß es auch keine latente 
angeborne Rachitis im Sinne Marfans gibt; daß vielmehr die Rachitis, 
wie übereinstimmend die klinische Beobachtung lehrt, immer erst post- 
natal auftritt und somit ausschließlich eine Krankheit des extra- 
uterinen Lebens bildet. 

Hiermit decken sich die soeben publizierten Ergebnisse der histo- 
logischen Untersuchungen Schmorls?°) an weit über 100 neu- bzw. 
frühgebornen Kindern. In keinem dieser Fälle und nicht einmal bei 
den im ersten Lebensmonat verstorbenen Kindern vermochte Schmorl 
Rachitis nachzuweisen. Die ersten Rachitiserkrankungen traf Schmorl 
bisher im zweiten Lebensmonat und zwar in der Mitte desselben. 

Ein sicher beglaubigter, durch technisch einwandfreie histologische 
Untersuchung gewährleisteter Fall von echter angeborner Rachitis ist 
Verfasser aus der Literatur bisher nicht bekannt. 

Ob nun die obige, von Marfan mitgeteilte, ganz vereinzelte 
klinische Beobachtung von angeblich echter angeborner Rachitis 
wirklich eine Ausnahme bildet, müßte erst durch sorgfältige histolo- 
gische Knochenuntersuchungen derartiger Fälle bewiesen werden, wobei 
speziell dem Verhalten des Osteoids und den für die Rachitisdiagnose 
ausschlaggebenden Verkalkungsverhältnissen mehr als bisher von seiten 
der französischen Autoren bei derartigen RRETSUCAUNEER, geschehen, 
Rechnung getragen werden müßte. 

Wohl sind ganz kürzlich sehr eingehende histologische Rachitisstudien von 
Marfan und Baudouin184) erschienen. Allein gerade die uns hier speziell inter- 
essierende Frage der angebornen Rachitis wird darin leider nur kurz gestreift. 
Anläßlich der histologischen Beschreibung der Schädelrachitis und speziell der mit 
Knochenschwund einhergehenden Krankheitsformen (Elsässers Kraniotabes) wird 
immerhin dort auch das Wesen der angebornen Schädelverdünnungen (kon- 
genitale Kraniotabes) besprochen. Bei beiden Kategorien von Kraniotabes 
bei der angebornen und bei der erworbenen wollen Marfan und Baudouin, 
genau wie früher Schwarz, die gleichen histologischen Veränderungen kon- 
statiert haben ; nämlich an den Stellen der Schädelverdünnung Reste von Knochen- 
bälkchen, umgeben von ‚mehr oder weniger reichlichem“ (!) osteoidem Gewebe, 
oder auch von fibrösem Markgewebe, und an den dickern Schädelpaırtien: bald die 
angeblichen Zeichen der beginnenden Rachitis (‚„medullisation, vascularisation, 
rarefaction‘‘ ohne Vermehrung des osteoiden Gewebes), bald diejenigen der floriden 
Rachitis („tissu osteoide abondant, état fibreux de la moëlle, riche en vaisseaux 
et présentant parfois des infarctus d’hematies“). — Diese angebliche Überein- 
stimmung des histologischen Befundes in beiden Kategorien von Schädelweichheit 
bestimmt Marfan, bis auf weiteres an der rachitischen Natur der Kraniotabes 
festzuhalten, „auch wenn dieselbe angeboren ist“ (l. c. Nr. 5, S. 919). Dem- 
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gegenüber sei hier nochmals hervorgehoben, daß nach unseren Untersuchungen 
sich die angeborne und die erworbene Schädelverdünnung durch charakteristische 
histologische Unterschiede unterscheidet: In den Schädelknochen Neugeborner, 
ganz gleichgültig, ob Hart- oder Weichschädel, haben wir die noch unverkalkte 
(osteoide) Knochensubstanz bisher immer nur in der für diese Lebensepoche 
charakteristischen physiologischen Lagerungs- und Verbreitungsweise 
nachweisen können. Dagegen waren wir im Gegensatz zu Marfan und Baudouin 
bisher nie imstande, den von diesen Autoren zuletzt angeführten Befund (,,tissu 
ost&oide abondant‘‘, i. e. abnorm vermehrtes Osteoid) jemals bei der angebornen, 
vielmehr immer nur bei der erworbenen Kraniotabes festzustellen (vgl. 178) S. 218 
und 170) 8. 195 u. 196), so daß wir nicht zum wenigsten auf diesen gesetzmäßigen 
und wohl jederzeit mikrometrisch feststellbaren Unterschied im quan- 
titativen Verhalten und auch in der Lagerungsweise des osteoiden Gewebes bei 
den beiden ätiologisch verschiedenen Arten von Schädelerweichung unsere 
durchaus abweichende Auffassung des Wesens der sogenannten angebornen Kranio- 
tabes gründen. l 

Es ist übrigens kaum zwcifelhaft, daß sich die französischen Forscher bei 
Anwendung der von uns empfohlenen, und bei derartigen histologisohen Unter- 
suchungen an unfertigen und unvollständig verkalkten, jugendlichen Knochen 
eben nicht zu umgehenden abgeänderten Untersuchungstechnik (Ver- 
zicht auf jeden künstlichen Kalkentzug!) ebenfalls von diesem gegensätz- 
lichen Verhalten des Osteoids und infolgedessen wohl auch von der grund- 
sätzlichen Differenz der angebornen und der später, d. h. extrauterin und an 
anderer Stelle auftretenden, echt rachitischen Schädelweichheit überzeugen werden. 


Durch diese kleinen Ausstellungen, die wahrscheinlich manchem Leser gar 
nicht mehr nötig erscheinen werden, sollen die übrigen, sorgfältig illustrierten und 
von ganz neuen Gesichtspunkten ausgehenden histologischen Rachitisstudien Mar- 
fans und Baudouins über das initiale Rachitisstadium bei Säuglingen, worin 
die Alteration des Knochenmarks in den Vordergrund der rachitischen Krank- 
heitserscheinungen gerückt wird, in keiner Weise bemängelt werden. Es erscheint 
a priori nicht ganz unwahrscheinlich, daß die von Marfan und Baudouin be- 
schriebene primäre Markwucherung tatsächlich etwas mit dem rachitischen 
KnochenprozeßB zu tun hat, wenngleich alle Einzelheiten dieser auf den ersten 
Blick bestechenden Lehre, wie z. B. die als spezifisch aufgefaßte „Degeneration“ 
der im normalen und im rachitischen Mark überwiegenden neutrophilen Myelocythen, 
die behauptete konstante Vermehrung der eosinophilen Myelocythen und der kern- 
haltigen roten Blutzellen in bezug auf ihre spezifisch rachitische Bedeutung 
aus naheliegenden Gründen denn doch noch sehr der Bestätigung bedürfen. — 
Weniger vieldeutig als diese „suractivit& mödullaire“, welche schließlich bei 
allen möglichen infektiösen, toxischen und speziell bei mit Anämie vergesell- 
schafteten Zuständen beobachtet wird (Hutinel und Tixier), und aus diesem 
Grunde für die praktische Verwertung der betreffenden Angaben für die histo- 
logische Frühdiagnose der Rachitis im Sinne Marfans vielleicht eines Tages noch 
am aussichtsreichsten, erscheinen die Beobachtungen der französischen Forscher 
über das Vorkommen von Markzellen an Stellen, wo solche sonst nicht an- 
getroffen werden (zwischen den Zellen der Knorpelwucherungszone in Be- 
gleitung von feinen Gefäßschlingen, im Innern von Knorpelkapseln, von Havers- 
schen Kanälen, in der osteogenen Schicht des Periosts): die sogenannte „suracti- 
vité aberrante‘“. — Freilich wird auch hier zunächst die Bestätigung der 
Konstanz dieser Befunde bei beginnender Rachitis abzuwarten sein, sowie nament- 
lich der Nachweis von deren Fehlen bei anderweitigen Skelettaflektionen, speziell 
bei der syphilitischen Osteochondritis, wo vielfach Ähnliches nach gelegentlichen 
Beobachtungen des Verfassers vorzukommen scheint. Aber auf einen Punkt 
glaubt Verfasser bei diesem Anlaß doch schon heute hinweisen zu sollen: Mit der 
Verwertung des histologischen Befundes dieser sogenannten ‚„medullisation“ oder 
angeblich spezifischen Markalteration als diagnostisches Merkmal initialer Rachitis 
wird man sich im Skelett von Föten und von Neugebornen einer ganz 
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besonderen Zurückhaltung und Kritik befleiBigen müssen. Nicht nur 
findet sich hier eine, heute noch keineswegs genügend studierte „suractivite mé- 
dullaire‘ (dunkelrotes, hyperplastisches, blutreiches und fettfreies Knochenmark) 
physiologischerweise in allen Markräumen, sondern auch der Befund 
von vereinzelten Markzellen an ungewöhnlichen Stellen (im Innern und in der 
Umgebung von absteigenden Knorpelgefäßkanälen oder von primitiven Havers- 
schen Räumen, gelegentlich auch im Gebiete der mit dem Marke genetisch gleich- 
wertigen osteogenen Schicht des Periosts) bildet zu dieser frühen Lebenszeit 
im Verlaufe einer ganz regelmäßigen Osteogenese kaum eine Seltenheit. — Ganz 
abgesehen von den zurzeit wohl noch sehr begreiflichen Zweifeln an der spe- 
zifischen Bedeutung der Marfan-Baudouinschen Markalteration kann schon 
allein aus diesem Grunde der von den zwei französischen Autoren in den ver- 
dünnten Schädelknochen Neugeborner erhobene, doppelt vieldeutige Befund 
der ‚„‚medullisation‘“ vorderhand keinerlei Bedeutung beanspruchen für die histo- 
logische Diagnose eines eventuell bereits angebornen rachitischen Prozesses. 
— Hierfür glauben wir denn doch zuverlässigere histologische Kriterien im be- 
schriebenen Verhalten des Osteoids und der Kalkablagerungsverhältnisse zu besitzen, 
und diese lassen uns Rachitis vor und zur Zeit der Geburt in Übereinstimmung 
mit der klinischen Beobachtung in allen Fällen ausschließen. 


Nachsatz. 


Absichtlich haben wir in obiger Darstellung der Frage von der an- 
gebornen Rachitis die zurzeit vorliegenden, zum Teil recht wider- 
spruchsvollen Angaben über das spontane Vorkommen und über die 
experimentelle Erzeugung echter Rachitis bei jungen, oder gar bei neu- 
gebornen Tieren ganz vernachlässigt. Daß Rachitis bei Tieren, speziell bei 
Haustieren, häufig vorkommt, ist bekannt. Auch hat sich Verfasser 
durch histologische Untersuchung der erweichten Knochen von in der 
Gefangenschaft gestorbenen wilden Tieren (Puma, Affen) von der 
Identität gewisser Formen der tierischen mit der menschlichen Rachitis 
mehrfach selbst überzeugen können. Allein die ganze Frage der Rachitis 
bei Tieren, so wertvoll deren Studium speziell für die ätiologische 
Rachitisforschung zu werden verspricht, bedarf, wie unlängst noch 
Schmorl mit allem Nachdruck betont hat, zuvor einer gründlichen 
Revision, namentlich auf pathologisch-anatomischem Gebiete. Erst 
wenn auch beim Tiere die histologische Rachitisdiagnose nach den 
gleichen modernen Prinzipien wie in der menschlichen Pathologie 
allgemein durchgeführt sein wird, können die einschlägigen Befunde der 
Tierpathologie erfolgreich herangezogen werden zur Lösung der Fragen 
nach der Ursache und nach dem verschiedenen zeitlichen Einsetzen 
der Rachitis. — Es ist anzunehmen, daß das zukünftige, vermehrt 
kritische Studium der Rachitis bei Tieren mit der heute beim Menschen 
widerlegten Legende des Rachitischgeborenwerdens auch in der Tier- 
pathologie endgültig aufräumen dürfte. 


Die hereditäre Rachitis. 


Die Verwerfung einer bereits intrauterin zur Entwicklung gelangen- 
den, kongenitalen Rachitis ist nicht gleichbedeutend mit Ablehnung des 
Finflusses hereditärer, den Rachitisausbruch befördernder Momente. 
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Allerdings werden in der Rachitisliteratur die zwei Begriffe Erblich- 
keit und kongenitales Auftreten der Rachitis vielfach in gleichem Sinne 
gebraucht, was die Verständigung über die Auffassung der einzelnen 
Autoren manchmal etwas erschwert. 

So unterscheidet Ritter‘) zwischen einer seltenen, sog. direkten 
Erblichkeit der Rachitis, worunter er mit Bednar?) und wohl auch 
Virchow‘) das gelegentliche ‚„Mitbringen der Anfangsgründe der 
Rachitis aus dem Mutterleib‘‘, also ihr kongenitales Auftreten versteht, 
und zwischen einer häufigen indirekten, durch krankhafte Zustände 
inklusive überstandene Rachitis der Eltern bedingten Erblichkeit der 
Rachitis (Übertragung einer hereditären, in gewissem Sinne, nämlich 
bei vorhandener Rachitis in der Äszendenz, nach heutigem Sprach- 
gebrauch einer ‚spezifischen‘ Disposition zu Rachitis). Spätere Autoren 
(Baginsky'°), Kassowitz'?), Baginsky und Bernhard”), Monti’) 
gebrauchen den Ausdruck ‚‚direkte Heredität‘‘ einfach im Sinne einer 
hereditären Rachitisdisposition, während Oppenheimer!'‘?) darunter 
Angeborensein der Krankheit bei Vorhandensein einer rachitischen 
Mutter verstanden wissen will. 

Hierin geht Oppenheimer freilich zu weit, weil für die Forderung der Erb- 
lichkeit eines krankhaften Zustandes nach unsern heutigen Anschauungen in der 
Regel nur die Übertragung einer krankhaften, eventuell spezifischen Schwäche 
oder Disposition in Frage kommt. Denn was von den Eltern auf den Nachwuchs 
in der Keimzelle übertragen, mit andern Worten ‚vererbt‘ wird, ist bekanntlich 
nicht die Krankheit selbst (diese ist ja nur das vorübergehende Reaktionsprodukt 
gegen einen zu irgend einer Zeit in den elterlichen Organismus eingedrungenen 
pathogenen Reiz !), sondern es ist die hiervon ganz unabhängige, auf vorgebildeten, 
spezifischen Eigenschaften der elterlichen Keimzellen beruhende Anlage oder 
Körperbeschaffenheit (Martius!”!), Orth!?2), oder modern ausgedrückt: die indi- 
viduell verschiedene, spezifische Reizempfänglichkeit des Kopulationsproduktes, an 
die sich auch der Dispositionsbegriff knüpft. Das kongenitale Auftreten einer 
Krankheit aber (Ritters direkte Heredität) ist ein Vorgang, der mit der Erb- 
lichkeitsfrage nicht notwendig etwas zu tun hat. Vielmehr kann es sich dabei, 
abgesehen von Infection intra partum, um folgende Möglichkeiten handeln : Ent- 
weder um eine, von den elterlichen Keimzellen ganz unabhängige, sekundär auf 
dem DBlutwege erfolgende intrauterine Infektion der Frucht (Schmorl!”3), 
Matzenauer!?”%), Placentarinfektion), oder aber um eine Verschlechterung der 
elterlichen Keimzellen, die man sich als Teilerscheinung einer allgemeinen 
Herabsetzung der elterlichen Konstitution durch Krankheit oder toxische Einflüsse 
(z. B. durch Alkohol) denken kann, ohne daß deswegen eine spezifische Alteration 
des Ahnenplasmas im Sinne der eigentlich vererbbaren, d. h. der von Gene- 
ration auf Generation übertragbaren, immer wieder hervorbrechenden körper- 
lichen Anomalien oder krankhaften Anlagen angenommen zu werden braucht 
(Lubarsch?!#®). 

Diese Überlegung erklärt auch, weshalb man (wie z. B. Rehn 
unter bestimmten Voraussetzungen noch im Jahre 1878!) Anhänger 
einer angebornen Rachitis sein kann, ohne deswegen hereditären 
Momenten (direkten und indirekten im Sinne Ritters) einen maß- 
gebenden Einfluß auf das Entstehen der Rachitis zuzuerkennen. Und 
so haben später auch Kassowitz'’) und die meisten seiner Anhänger 
das Moment der Heredität, trotz der von ihnen vertretenen intrauterinen 
Rachitisgenese, nicht in den Vordergrund der Rachitisfrage gerückt. 
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Vielmehr führt Kassowitz das angeblich häufige Auftreten kongeni- 
taler Rachitis darauf zurück, daß die gleichen Schädigungen (gemeint 
sind namentlich die sog. ‚respiratorischen Rachitisnoxen‘‘), die im 
extrauterinen Leben den Säugling treffen und bei ihm Rachitis hervor- 
rufen, vielfach bereits auf die wachsende Frucht im Mutterleib ein- 
wirken und daselbst die nämlichen Krankheitserscheinungen auslösen. 
Kassowitz und die übrigen Verteidiger einer angebornen Rachitis 
dürfen daher als Anhänger einer, durch Vermittlung des mütterlichen 
Kreislaufs stattfindenden, intrauterinen Rachitisinfektion bezeichnet 
werden, sie sind aber deswegen nicht eo ipso Anhänger der Erblichkeit 
der Rachitis. 

Freilich vermischt sich bei ihnen der Dispositionsbegriff mit der 
placentar einwirkenden Rachitisschädlichkeit selbst; was darin zum 
Ausdrucke kommt, daß nach Kassowitz die Kinder die Disposition 
zu Rachitis zwar meist zur Welt bringen, daß es sich aber deswegen 
gleichwohl um keine ererbte, sondern bloß um eine intrauterin erworbene 
Rachitisdisposition, d. h. eben hier um die Erkrankung selbst handle. 

Aus diesem Dilemma befreit nur die moderne Erkenntnis, daß die 
Rachitis im Gegensatz zu Lues eben nie intrauterin übertragen wird, 
sondern stets postnatal auftritt, und daß höchstens ein gewisser, bald 
spezifischer (ererbter), oder auch nicht spezifischer (durch Keimver- 
schlechterung oder intrauterine Schädigung der Frucht erworbener) 
Schwächezustand oder Disposition mit zur Welt gebracht wird. 

Bei dem Bestreben, das Vorkommen eines derartigen, von den 
Eltern überlieferten, angebornen Schwächezustandes oder Disposition zu 
Rachitis (der einzigen Art erblicher Rachitisübertragung, die in Frage 
kommen kann) beim Nachwuchse nachzuweisen, darf nicht außer acht 
gelassen werden, daß die Lehre von den Dispositionen eines der hypo- 
thetischsten Kapitel der menschlichen Pathologie bildet; daß von 
zwingenden Schlüssen hier überhaupt kaum die Rede sein kann, sondern 
daß nur Wahrscheinlichkeitsbeweise in Frage kommen. Die Familien- 
anamnese gibt den einzig brauchbaren, leider freilich oft recht wenig 
zuverlässigem Maßstab ab. Die alte Erfahrungstatsache, daß häufig 
alle, oder doch die meisten Kinder eines Elternpaares nacheinander an 
Rachitis erkranken, während daneben kinderreiche Familien, die unter 
genau den nämlichen sozialen (speziell Wohnungs- und Ernährungs-) Ver- 
hältnissen aufwachsen (Ritter), Edlefsen'°), Fischl!**), Siegert'°*), 
von Rachitis verschont bleiben, ist ganz allgemein für die Wirksam- 
keit hereditärer familiärer Einflüsse von jeher geltend gemacht worden. 
— Dabei hat man im oben erwähnten Sinne zwischen einer spezi- 
fischen, durch überstandene Rachitiserkrankung der Eltern, speziell 
der Mutter bedingten Rachitisanlage beim Nachwuchse unterschieden 
und zwischen einer nicht spezifischen, durch andre pathologische Zu- 
stände der Eltern bedingten, die Rachitiserkrankung begünstigenden 
Minderwertigkeit oder konstitutionellen Schwäche der Frucht. 

Um mit den letzteren, allgemein schwächenden Faktoren zu be- 
ginnen, so werden von verschiedenen Autoren, wie zu erwarten, recht 
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verschiedenartige Zustände in der Aszendenz beschuldigt: Tuberkulose 
der Väter (Ritter), Tuberkulose der Eltern überhaupt (Baginsky'?), 
Monti'?), vorgerücktes Alter zur Zeit der Zeugung und zahlreiche Ge- 
burten (Baginsky und Bernhard), Chlorose oder Fettleibigkeit der 
Mutter (Dauvergne zitiert nach Stoeltzner), große Jugendlichkeit 
und Zartheit der Mutter (Kassowitz). 

In diesem Zusammenhang wären wohl auch die Beobachtungen 
von Feer'*') zu erwähnen, der im Hochgebirge, speziell in Davos, 
wo die Rachitis bei Eingebornen relativ selten ist, die schweren 
Rachitisfälle hauptsächlich bei daselbst gebornen Kindern von aus dem 
Tieflande Eingewanderten fand. Feer erblickt die natürliche Er- 
klärung hierfür in der damals noch von ihm vertretenen Kongenitalität 
der Rachitis. Die Annahme einer minderwertigen Körperkonstitution 
bei den aus dem industriereichen, dichter bevölkerten Tieflande Zu- 
gewanderter, stärker ‚„Domestizierten‘‘ (von Hansemann), vielleicht 
aber auch bloße Akklimatisierungsschwierigkeiten (Änderung aller 
Wohnungs-, Ernährungs- und Existenzbedingungen), dürften die frag- 
liche Erscheinung freilich mehr im Sinne unserer heutigen Anschauungen 
erklären. 

In Akklimatisierungsschwierigkeiten (Feer, Fischl), nicht etwa in 
einer ganz unbewiesenen Rassendisposition (Acker'’’), Snow!'’?), zu 
Rachitis müssen auch die Gründe für das gehäufte Vorkommen der 
Rachitis bei Eingewanderten andrer Nationen gesucht werden. 
So erklärt sich vermutlich das starke Befallenwerden des Nachwuchses 
der in Amerika eingewanderten Neger und Süditaliener mit 
Rachitis, die in ihrer Heimat angeblich*) nur wenig von Rachitis zu 
leiden haben. — Die gleiche Beobachtung macht Verfasser nahezu 
täglich an den in Basel gebornen Abkömmlingen der eingewanderten 
italienischen Arbeiterbevölkerung. Sie liefern ein stets wachsen- 
des Kontingent meist auffallend schwerer Rachitiserkrankungen. 


*) Mit Recht heben Fisch1124) und neuerdings auch Zappert!??) bei diesem 
Anlasse die Notwendigkeit weiterer, genauerer Erhebungen über das Vorkommen 
der Rachitis in anderen Weltteilen hervor. Die vielfach betonte Rachitisimmunität 
der Tropen, Chinas, Japans, des Orients und anderer Länder (Hirsch!) 
erscheint noch keineswegs über allem Zweifel erhaben. In Süditalien z. B. ist 
Rachitis keineswegs selten (Fede!55). Norwegen galt lange Zeit für nahezu 
rachitisfrei, bis Quisling!2°) und später Johannessen!5$) einen gleich hohen 
Prozentsatz von Rachitikern feststellten, wie im übrigen Europa; und in Bra- 
silien, wo Rachitis angeblich unbekannt war, wies Moncorvo!5’) 45 Proz. 
Rachitiker nach, und zwar bei Abkömmlingen sämtlicher Rassen. — Alle klinischen 
Untersuchungen über die Verbreitungsweise einer so exquisit chronischen und bei 
Säuglingen oft larviert verlaufenden Krankheit wie Rachitis, deren Frequenz auch 
bei uns noch vielfach unterschätzt wird, dürfen eben nicht nur gelegentlich, 
sondern müssen systematisch und mit spezialistischem Verständnis durchgeführt 
werden, um Anspruch auf Zuverlässigkeit zu erheben. Dieser Forderung entsprechen 
einstweilen noch die wenigsten der spärlich vorhandenen Berichte aus außer- 
europäischen Ländern. — Daran freilich ist nicht zu zweifeln, daß die Rachitis 
im tropischen und subtropischen Klima, und speziell bei wilden unkultivierten 
Völkerschaften nicht entfernt die Rolle spielt, wie im gemäßigten Klima Mittel- 
europas, wo 90 Proz. aller Kinder der 3 ersten Lebensjahre rachitisch befunden 
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Die Gründe springen in die Augen bei näherem Eingehen auf die 
Lebensweise der aus dem sonnigen Süden eingewanderten Bevölkerung. 
Statt der in Italien, wie in allen romanischen Ländern, überall noch 
sehr verbreiteten, fast ausschließlichen Ernährung an der Brust befolgen 
die italienischen Mütter in Basel leider vielfach das schlechte Beispiel 
der einheimischen Frauenwelt und greifen zur Flasche, sobald ihnen 
das Stillgeschäft unbequem wird. Manche Mütter, die ihre ersten 
Kinder in Italien über ein Jahr lang anstandslos gestillt hatten, sah 
Verfasser angesichts der sich überall vordrängenden, modernen Ge- 
legenheit zu billiger künstlicher Säuglingsernährung bei ihren späteren, 
in Basel gebornen Kindern schon von den ersten Tagen an auf die 
reichlich fließende Brust verzichten und lieber ihrem Verdienst nach- 
gehen. Der Säugling bleibt zu Hause, und zwar meist im wohlver- 
schlossenen Zimmer und kommt oft wochenlang nicht ins Freie. Denn 
der Italiener fürchtet das rauhe nordische Klima und weiß sich dagegen 
nicht zu schützen wie der Einheimische, so daß Erkältungskrankheiten 
leichter und schwerer Art in den dürftigen und meist sehr schmutzigen 
Haushaltungen der kinderreichen eingewanderten Italienerbevölkerung 
an der Tagesordnung sind. Daß unter diesen Umständen Rachitis, 
und zwar Rachitis in ihren schwersten Formen, die notwendige Folge 
ist, braucht für den Einsichtigen keiner weitern Erklärung. — Rasse 
und Heredität spielen aber hier gar keine Rolle. — Auf die Eigentüm- 
lichkeiten der geographischen Lage und der Bodenbeschaffen- 
heit in ihrer Eigenschaft als eventuell hereditäres, dispositionserhöhen- 
des Rachitismoment näher einzugehen, verbietet wohl schon die immer 
noch ganz ungenügende Kenntnis, die wir über das Vorkommen 
und die Verbreitungsweise der Rachitis in den meisten außereuropäischen 
Ländern zurzeit besitzen. 

Aus den bisher angeführten, sowie aus den gelegentlichen, aller- 
dings weniger bestimmt gehaltenen Angaben einer Reihe andrer Au- 
toren (Garrod und Fletscher, Heubner, Stoeltzner, Wieland), 
zum Teil auch solcher, die wie Baginsky, Rehn, Monti, Vierordt 
sonst jede spezifische Rachitisdisposition prinzipiell leugnen, geht wohl 
doch so viel hervor, daß eine gewisse konstitutionelle Schwäche 
der Eltern, die den allerverschiedensten Ursachen ihre Entstehung 
verdankt und die sich auf den Nachwuchs vererbt, vielfach als prä- 
disponierend für die Rachitis angesehen wird. Das ist wohl auch der 
Standpunkt, den zurzeit die meisten praktischen Ärzte einnehmen. — 
Eine große Bedeutung für das Ausbrechen der Rachitis wird freilich 


werden. Es fehlt eben dort die ‚„Domestikation‘“, um diesen von v. Hanse- 
mann!?5) als ätiologischen Faktor in die Rachitisfrage eingestellten Begriff zu 
erwähnen, dem sicherlich eine gewisse Bedeutung zukommt. Bloß handelt es 
sich eben bei der Domestikation v. Hansemanns um einen Sammelbegriff für 
eine Anzahl nicht näher definierter, naturwidriger Lebensfaktoren, von denen 
unsres Erachtens namentlich zwei ausschlaggebend sind für das Einsetzen von 
Rachitis: Stoffwechselstörungen alimentären (?) Charakters auf dem 
Boden, oder zum mindesten im Verein mit anhaltend ungenügender Zufuhr 
frischer, reiner Luft während der Säuglingsperiode. 
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im allgemeinen diesen elterlichen Konstitutionsanomalien nicht beigelegt 
werden können. Einige (Cheadle!) Comby!!!®) leugnen dieselben 
ganz. Andre (Rehn‘*), Vierordt’!),, Henoch’?), Stoeltzner?°) 
schränken ihren Einfluß auf ein Minimum ein. 

In bestimmten Fällen wird man nicht sowohl in Schwächezuständen 
der Eltern, als vielmehr der Frucht selbst die Ursachen zu suchen 
haben, die späterhin zur Rachitiserkrankuug disponieren. In diesem 
Sinne darf wahrscheinlich die Tatsache gedeutet werden, daß Zwil- 
linge und Frühgeborne besonders gerne und schwer an Rachitis er- 
kranken, während ihre am normalen Ende der Schwangerschaft ge- 
bornen Geschwister von Rachitis verschont bleiben, oder doch meist 
nur leicht erkranken (Kassowitz). — Die labile, gegen Schädigungen 
verschiedenster Art wenig widerstandsfähige Gesamtkonstitution der- 
artiger Kinder, ein Moment, das von hereditären Einflüssen in diesem 
Falle ganz unabhängig sein kann und das auch in den vermehrten 
Schwierigkeiten, die das fernere Aufbringen, besonders die Ernährung 
derartiger Kinder bietet, zum Ausdruck kommt, scheint in der Tat ge- 
legentlich eine spätere Rachitiserkrankung zu begünstigen. Der Zwil- 
lings- und der Frühgeburt käme also derselbe rachitisbefördernde Ein- 
fluß zu, der in der Ätiologie vieler Rachitiserkrankungen älterer Kinder 
dem Überstehen akuter Krankheiten zugeschrieben wird. 

In ähnlicher Weise wird auch die durch Heredosyphilis ge- 
schaffene, vielfach als feststehend betrachtete Prädisposition zu Rachitis 
erklärt werden müssen. Bei der Heredosyphilis sind nicht allein die 
Eltern minderwertig und übertragen ihre spezifische Minderwertigkeit 
(nach der Theorie Fourniers auch noch bei ganz ausgeheilter Syphilis 
in Form der Parasyphilis) auf den Nachwuchs, sondern bei florider 
elterlicher Syphilis steht die wachsends Frucht selbst während des in- 
trauterinen Lebens unter dem Einfluß verschieden virulenter, vaskulärer 
Syphilisnoxen. Es erscheint a priori zum mindesten nicht unwahr- 
scheinlich, daß der hieraus resultierende, bald spezifische (florid syphi- 
litische), bald nicht spezifische (parasyphilitische) chronische Schwäche- 
zustand der Frucht eine intrauterin erworbene Disposition ab- 
gibt zu verschiedenen späteren Störungen im Säuglingsalter, u. a. auch 
zu Rachitis. 

Die übertriebene Lehre Parrots?!°?), der die Rachitis ausnahmslos 
als einen Folgezustand der Heredosyphilis und diese letztere als alleinige 
Rachitisursache auffaßte, ist freilich längt wiederlegt und verlassen. 
Von ihr ist nur übrig geblieben, daß viele Autoren (Kassowitz?®), 
Henoch!?), Monti!?), Fournier!®), Hochsinger!®), Reinach!*) 
im oben erwähnten Sinne in der hereditären Syphilis ein besonders 
häufig zu Rachitis führendes, allgemein schwächendes Moment erblicken. 
Fournier!‘) führt die Rachitis geradezu unter den parasyphilitischen, 
d. h. den durch die Keimzellen vererbbaren, zwar nicht mehr im eigent- 
lichen Sinne spezifischen, aber doch syphilidogenen Erkrankungen oder 
Schwächezuständen des Nachwuchses an. Und Kassowitz!°) fand bei 
seinem großen, jahrelang genau beobachteten poliklinischen Heredo- 
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syphilismaterial, daß hier ‚die Erscheinungen der Rachitis häufiger und 
frühzeitiger als bei der Gesamtheit der nicht Syphilitischen zur Ent- 
wicklung gelangen‘; sehr wahrscheinlich, weil das syphilitische Gift 
seinen Reiz ebenfalls an den von der Rachitis bevorzugten Appositions- 
stellen der langen Knochen setzt und dadurch den ‚Anstoß gibt zur 
Entwicklung der Rachitis‘“. — Von einer vermehrten Rachitisempfäng- 
lichkeit gesunder, aber von früher einmal syphilitisch gewesenen Eltern 
abstammender (parasyphilitischer im Sinne Fourniers) Kinder vermochte 
sich Kassowitz dagegen nicht zu überzeugen. 

Nach andern Beobachtern erkranken Heredosyphilitiker zwar oft, 
aber nicht häufiger als andere, schwächliche, oder von schwächlichen 
Eltern abstammende Kinder späterhin an Rachitis (Ritter von Ritters- 
haint), von Starck, Oppenheimer!*), Baginsky'’), Cazin!‘®), 
Vierordt, Comby'!), Stoeltzner'*),, Hagenbach-Burckhardt!'°), 
wohl auch Finkelstein!!!) und Heubner'!?). Dieser letztern An- 
sicht möchte sich auch Verfasser auf Grund seiner Erfahrungen an- 
schließen. Die Heredosyphilis scheint ihm mindestens nicht in höherm 
Grade zu Rachitis zu disponieren, als anderweitige, den Säugling im 
extrauterinen Leben treffende Schädlichkeiten, alimentäre Störungen, 
überhaupt das ganze Heer der Kinder- und speziell der Säuglingskrank- 
heiten, in deren unmittelbarem Gefolge die Rachitis so häufig beob- 
achtet wird; sei es nun, daß sie danach tatsächlich als ganz neue Er- 
scheinung frisch auftritt, sei es, was wohl als die Regel zu gelten hat, 
daß es sich nur um eine Exacerbation eines bereits in seinen ersten 
Anfängen vorhandenen, aber bisher übersehenen Rachitisprozesses der 
ersten Säuglingsperiode handelt. 

In allerjüngster Zeit hat Marfan!‘%1!°) der auf syphilitischem 
Boden entstehenden Rachitis eingehende Aufmerksamkeit geschenkt und 
dieselbe als besondere Rachitisform (Rachitisme syphilitique) zu charakteri- 
sieren gesucht. 


Marfan!®!) sieht in der Heredosyphilis nicht wie alle früher erwähnten 
Autoren, Fournier inbegriffen, bloß ein allgemein schwächendes Moment, das die 
Disposition zur Rachitis erhöht, sondern in gewissem Sinne die direkte auslösende 
Ursache der Rachitis: „La syphilis crée le Rachitisme‘““. 

Sein Standpunkt unterscheidet sich von dem ursprünglichen Parrots nach 
Marfans cigener Aussage nur dadurch, daB Marfan außer der Syphilis noch 
anderweitige Rachitisursachen anerkennt. Das syphilitische Gift soll nämlich nach 
Marfan zweicrlei Veränderungen in den Knochen des Föten und Neugebornen 
bewirken: 

l. eine spezifische, entzündliche, zur Osteochondritis syphilitica führende Ver- 
änderung, 

2. eine nicht spezifische und nicht sensu strictori entzündliche, auch durch 
andre (toxische oder alimentäre) Ursachen auslösbare Veränderung: die Rachitis. 

Die erste Veränderung ist das Resultat der direkten- Reizung der empfind- 
lichen Wachstumszonen durch das syphilitische Gift; die zweite ist das Resultat 
einer über das ganze hämatopoetische System verbreiteten Allgemeinreaktion, mit 
der Neugeborne und Säuglinge jede Infektion oder alimentäre Intoxikation beant- 
worten. Beide, der Heredosyphilis eigentümliche Knochenveränderungen können 
miteinander kombiniert, oder auch getrennt auftreten. Im letztern Falle würde 
also bald eine rein syphilitische, i. e. osteochondritische Störung, bald eine nicht 
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spezifische (parasyphilitische), d. h. rein rachitische Störung die Folge sein. Diese 
letztere nun, den „Rachitisme syphilitique“, sucht Marfan auch klinisch zu cha- 
rakterisieren und von anderweitigen, nicht auf syphilitischem Boden entstandenen 
Rachitiserkrankungen zu scheiden. Als charakteristisch werden bezeichnet: 

1. Frübzeitiges Auftreten (kongenital oder innerhalb der 3—4 ersten Lebens- 
monate), und dieser Zeit entsprechend mit starker Kraniotabes. 

2. Begleitende Anämie, nach Marfan eine Folge des frühzeitigen Einsetzens 
der Rachitis bei noch sehr vulnerablem hämatopoetischem System. 

3. Der häufige Milztumor. 

Bei Vereinigung dieser drei Symptome bei einem Rachitiker bildet nach 
M arfan in Zweidrittel der betreffenden Fälle eine Lues hereditaria den ätiologi- 
schen Hintergrund. 

Es erscheint nun doch etwas zweifelhaft, ob das geschilderte kli- 
nische Bild genügt, um diese sogenannte syphilitische Form von der 
gewöhnlichen Säuglingsrachitis zu unterscheiden. Von den erwähnten 
drei Symptomen würde nach Ansicht des Verfassers eigentlich bloß das 
letzte, eine beträchtlich vergrößerte Milz, zumal bei gleichzeitiger Härte 
des Organs, an einen luetischen Ursprung denken lassen. Im allgemeinen 
aber bildet frühzeitige Kraniotabes bald mit, bald ohne begleitende 
Anämie, und im ersten Fall meist im Zusammenhang mit alimentären 
Störungen und oft auch mit palpabler Milz, einen so häufigen Befund 
bei sicherm Ausschluß einer luetischen Aszendenz, daß es dem subjek- 
tiven Ermessen des einzelnen überlassen bleiben darf, ob er bei zu- 
fällig vorhandener elterlicher Lues dieses meist mit Anämie verbundene 
frührachitische Krankheitsbild nun gerade mit der Syphilis als ätiologi- 
schem Faktor in Zusammenhang bringen will. Übrigens spielt, nach 
den Erfahrungen des Verfassers, die syphilitische Aszendenz unter dem 
frührachitischen Säuglingsmaterial der Arbeiterbevölkerung Basels eine 
verschwindend kleine Rolle. An anderen Orten, gerade in Paris, mag 
sich das freilich umgekehrt verhalten, ohne daß deswegen eine Nötigung 
bestünde, das post hoc in ein propter hoc zu verwandeln. 

Noch mehr Gewicht als diesen klinischen Bedenken gegen 
den Versuch der Abgrenzung einer besondern syphilitischen Form der 
Säuglingsrachitis ist wohl der Tatsache beizulegen, daß die anatomisch- 
histologischen Knochenveränderungen bei beginnender Syphilis und 
bei beginnender Rachitis einander nicht gleichen, sondern direkt ent- 
gegengesetzten Charakter zeigen. Das spricht doch wohl eher gegen, 
als für den von Marfan angenommenen, engen ätiologischen Kausal- 
nexus zwischen syphilitischer und rachitischer Knochenerkrankung. 
Würde wirklich im Sinne der geistvollen Hypothese Marfans die syphili- 
tische Markreaktion zum Teil wenigstens in gleicher Richtung wirksam 
sein, wie die infolge der komplexen ‚„Rachitisnoxen‘‘ entstehende, so 
müßten wir erwarten, in jedem Falle von Lues hereditaria neben den 
spezifisch syphilitischen auch charakteristische rachitische Knochenver- 
änderungen, wenigstens durch die histologische Untersuchung nachweisen 
zu können. Das ist aber nicht der Fall: Erstens einmal werden nicht 
alle hereditär luetischen Kinder notwendig später rachitisch. Trifft dies 
aber zu, so läßt sich zweitens durch die histologische Untersuchung die 
komplizierende, der primären Lues aufgepfropfte Rachitis in der Regel 
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scharf von dem ursprünglich vorhandenen luetischen KnochenprozeB 
scheiden. 

Der differente, vielfach geradezu entgegengesetzte klinische und 
namentlich histologische Charakter der beiden chronischen Knochen- 
affektionen steht dem Versuche Marfans, die Rachitis auf Grund teil- 
weise gemeinsamer ätiologischer Momente (hypothetische Markreize in- 
differenter Natur neben den spezifisch syphilitischen oder entzündlichen) 
in ein direktes Abhängigkeitsverhältnis von der Heredosyphilis zu bringen, 
unsres Erachtens entgegen. Für eine anderweitige Auslösung des rachi- 
tischen Krankheitsprozesses durch das syphilitische Gift, als auf dem 
berührten Umwege einer Schädigung der Gesamtkonstitution des Heredo- 
syphilitikers, fehlen einstweilen stichhaltige Beweise. Hier wie auf dem 
Gebiete der verschiedenartigen, eben erst mühsam getrennten fötalen 
Skelettdystrophien (sog. fötale Rachitis), die Porak und Durante neuer- 
dings auf Grund ähnlicher, hypothetischer, in das Knochenmark ver- 
legter und zum Teil in gleicher Richtung wirksam gedachter Reize in- 
fektiöser oder toxischer Natur einander wieder zu nähern versuchen, tut 
man einstweilen wohl gut, an Virchows bewährtem Rat festzuhalten: 
„Dinge, deren Zusammenhang nicht vollständig erwiesen ist, lieber aus- 
einander zu halten, als ihre Erkenntnis durch vorzeitige Verallgemeine- 
rung vielleicht auf lange Zeit zu gefährden“. 

Während die Übertragung einer allgemein minderwertigen Körper- 
anlage von schwächlichen oder anderweitig erkrankten Eltern, auf deren 
Boden sich die Rachitis wie anderweitige Krankheiten, z. B. Tuberkulose, 
Eiterungsprozesse, beim Nachwuchse mit Vorliebe und wohl auch in 
höherm Grade entwickelt, als bei Sprößlingen kräftiger und ganz ge- 
sunder Eltern, mit der Erfahrung des täglichen Lebens im Einklang 
stand und daher zu keiner Zeit ernstlichen Einwänden begegnete, wurde 
das Vorkommen einer spezifischen Disposition zu Rachitis auf 
Grund vorausgegangener elterlicher Rachitis lange Zeit bezweifelt und 
bildet noch heute eine schr umstrittene Frage. 

Man geht kaum fehl in der Annahme, daß die vielfach divergente 
Auffassung der Autoren in bezug auf die Zulässigkeit einer spezifischen 
Rachitisdisposition aufs engste mit den wechselnden Anschauungen 
über die Bedeutung des Dispositionsbegriffs ganz im all- 
gemeinen zusammenhängt. 

Früher allgemein angenommen, verlor bekanntlich der Disposi- 
tionsbegriff, hauptsächlich infolge der ätiologischen Entdeckungen, die 
sich an die Entwicklung der Bakteriologie in den achtziger und 
neunziger Jahren des vorigen Jahrhunderts knüpften, eine Zeitlang 
jede Bedeutung, während er heute wieder in seine alten Rechte ein- 
gesetzt ist. 

A priori ist die Vererbung einer spezifischen Disposition zu Rachitis 
kaum weniger wahrscheinlich, als die Vererbung einer spezifischen Dis- 
position zu Tuberkulose, zu Gicht, zu gewissen Nerven- und Geistes- 
krankheiten, an deren Vorhandensein heute wohl niemand mehr ernst- 
haft zweifelt. 
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Der prinzipielle Einwand Rehns (1878) gegen das Bestehen einer 
Rachitisheredität, weil man keine rachitische Dyskrasie bei Erwachsenen 
kenne, vielmehr die Krankheit mit der Ausheilung des Skelettprozesses 
schon in der Kindheit abgeschlossen und daher nicht mehr übertrag- 
bar sei, spiegelt die Ansichten der damaligen Zeit wieder, die dem Dis- 
positionsbegriff im allgemeinen ablehnend gegenüberstand. Sie wider- 
legt zwar trefiend die Möglichkeit eines direkten Übergehens der Krank- 
heit von den Eltern auf die Kinder mittels des Keims, — ein Vorgang, 
den unlängst auch Fischl!?*) wieder mit Recht vollständig verworfen 
hat; keineswegs aber die Möglichkeit einer indirekten Beeinflussung 
des Nachwuchses durch Übertragung einer individuell gesteigerten 
Reizempfänglichkeit aller oder bestimmter Körperzellen gegenüber 
den Rachitisnoxen, also derjenigen, im elterlichen Organismus prä- 
existierenden zellulären Eigenschaften mittels des Keims, die nach 
den heutigen Anschauungen das Wesen der spezifischen Dispositionen 
ausmachen. 

Mehr Schwierigkeiten als das Verständnis für die theoretische 
Möglichkeit, ja sogar für die theoretische Wahrscheinlichkeit einer here- 
ditären spezifischen Rachitisdisposition verursacht ihr praktischer Nach- 
weis im einzelnen Falle. 

Schon Vogel!‘‘) war aufgefallen, daß in sehr vielen Fällen die 
Väter und Mütter rachitischer Kinder deutliche Spuren überstandener 
Rachitis aufwiesen. Infolgedessen hielt er die Erblichkeit der Rachitis 
für unverkennbar. Ritter’) konnte bei nicht ganz der Hälfte aller 
Mütter und bei fast einem Drittel aller Väter rachitischer Kinder Spuren 
überstandener Rachitis nachweisen. Als besonders beweisend für die 
Erblichkeit der Rachitis sah Ritter aber diejenigen Beobachtungen an, 
wo die Kinder rachitisch gewesener Eltern (speziell Mütter) sämtlich, 
oder doch mit ganz vereinzelten Ausnahmen späterhin an Rachitis er- 
krankten, namentlich wenn keine äußerlichen Schädlichkeiten (z. B. bei 
Brustkindern!) vorausgegangen waren. 

Einzelne Autoren traten dieser Auffassung bei (Steiner!®”), 
West?‘). Die meisten (Rehn14), Monti'?), Baginsky'?), Vierordt”!) 
anerkennen keine Rachitisheredität in dem erwähnten spezifischen 
Sinne, weil die häufige Rachitis der Eltern bei der großen Verbreitung 
dieser Krankheit keine Beweiskraft habe (Baginsky), und weil das 
Erkranken sämtlicher Kinder einer Familie in der Regel auf Einwirken 
der gleichen Schädlichkeiten beruhe (Monti). Sie beschränken sich im 
bereits angeführten Sinne auf die Annahme einer konstitutionellen 
Schwäche der Eltern, die sich auf den Nachwuchs vererbt und da- 
durch indirekt zu Rachitis disponiert. Henoch'?), Stoeltzner!?) und 
Heubner!!°) verhalten sich der Heredität gegenüber etwas weniger 
ablehnend. Eine familiäre Disposition zu Rachitis, welche Heubner 
speziell auch bei Brustkindern ausdrücklich zugibt, möchte Stoeltzner 
nicht ganz abweisen; glaubt aber, daß die Mehrzahl der Fälle hierfür 
keine Unterlage bietet. — Mit Heubner ist er der Ansicht, daß dem 
hereditären Moment jedenfalls nur eine geringe Bedeutung zukommt. 
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Hagenbach-Burckhardt!!*) nimmt für die in den ersten Monaten 
auftretenden Rachitisfälle eine hereditäre Disposition an, ‚in ähnlicher 
Weise wie für viele Fälle von frühzeitig auftretender Tuberkulose“. 
Andere Autoren, darunter Kassowitz!°), Fischl und die meisten*) 
der übrigen Anhänger einer angebornen Rachitis halten die Vererbung 
einer familiären Rachitisdisposition im Sinne Ritters zwar für sehr 
wahrscheinlich, aber bei dem Vorhandensein der zahlreichen äußeren 
Schädlichkeiten, die Rachitis direkt hervorrufen, in den wenigsten 
Fällen für erwiesen. Nur da, wo bei tadelloser Pflege und Ernährungs- 
verhältnissen, im allgemeinen also nur in gut situierten Kreisen, ander- 
weitige äußere Momente als Rachitisresiduen bei den Eltern gänzlich 
fehlen, oder wo die gleiche Schädigung bei Kindern partiell verschiedener 
Aszendenz bald Rachitis hervorruft, bald nicht (Rachitisfreibleiben 
illegitimer Kinder in Rachitisehen!), nehmen diese Autoren eine 
„vielfach angeerbte Disposition zu Rachitis, die in einer von Hause 
aus abweichenden Beschaffenheit der jungen Gewebsteile an dem Lieb- 
lingssitze der rachitischen Affektion gelegen sein mag“, an. 

Als besonders beweisend für eine Rachitisheredität in dem be- 
sprochenen Sinne zitieren Fischl und Zappert die interessante Beob- 
achtung Elgoods!‘), wo eine gesunde Frau mit zwei gesunden Männern 
mehrere rachitisfreie, und zwischenhinein mit einem schwächlichen 
Manne, der ausgeprägte Rachitisresiduen an sich trug, fünf Rachitiker 
erzeugte. Sämtliche Kinder, mit Ausnahme des ersten, nicht rachi- 
tischen, das nur Brust erhielt, wurden gleich ernährt (3 Monate Brust, 
dann verdünnte Kuhmilch). Man wird der betreffenden Beobachtung 
eine gewisse Beweiskraft nicht absprechen dürfen und sich höchstens 
wundern, daß Fischl und Zappert in diesem Zusammenhang nicht 
auch die angebliche Tatsache des Rachitischgeborenwerdens in engere 
Beziehung zur Rachitisheredität zu bringen versuchen. 

Allein, wie bereits erwähnt, wurde die von Ritter v. Ritters- 
hain und später von West u. a. tatsächlich als Hauptstütze der 
Rachitisheredität betrachtete Kongenitalität der Rachitis von ihren 
späteren Anhängern (von Kassowitz und seiner Schule) nicht mehr 
im gleichen Sinne gedeutet, sondern als intrauterin erworbene Rachitis- 
disposition, beziehungsweise Rachitisinfektion aufgefaßt. Krankheit und 
Krankheitsanlage fallen hier zusammen: Das Produkt, die angeblich 
angeborne Rachitis, involviert deswegen kein Hereditätsmoment. 
Marfan!°”), der jüngste Anhänger einer angebornen Rachitis, ist frei- 
lich in dieser Hinsicht wohl etwas andrer Meinung. Zwar vermag 
nach diesem Kliniker jede toxische oder infektiöse Noxe, die während 
der letzten Schwangerschaftsmonate oder während der zwei ersten 
Lebensjahre auf die Knochen einwirkt, Rachitis zu erzeugen ; aber nur, 
wenn eine besondere Disposition hierzu vorhanden ist, die sich oft 


*) Feer!2l) erscheint eine Heredität in diesem Sinne zweifelhaft, vielfach 


oft nur vorgetäuscht dadurch, daß die Kinder unter den nämlichen Verhältnissen 
aufwachsen. 
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durch Multiplizität der Rachitisfälle in einer Familie äußert. Dieser 
Standpunkt Marfans, obgleich in seinem ersten Teile sehr anfechtbar 
und unsres Erachtens unrichtig, hat den Vorzug großer Einfachheit 
und Klarheit. Er trägt den heutigen Anschauungen über die Be- 
deutung des spezifischen Dispositionsbegriffs in gebührendem Maße 
Rechnung. 

Unter den Anhängern einer familiären Rachitisdisposition treffen 
wir ferner E. Pfeiffer!‘®) und Edlefsen'°°). Pfeiffer hält auf Grund 
des nahezu konstanten Rachitisnachweises bei den ältern Geschwistern, 
sowie bei den Müttern rachitisch erkrankter Brustkinder, die unter 
sonst guten äußern Bedingungen aufwachsen, die Rachitis für eine in 
der Anlage vererbre Konstitutionsanomalie. 

In der gleichen Tatsache (regelmäßiges Befallenwerden sämtlicher 
Sprößlinge einer Familie mit Rachitis, was namentlich bei sorgfältig 
gehaltenen, kräftigen Brustkindern mit regelmäßigen Gewichtszunahmen 
sehr auffallend ist) glaubte auch Verfasser!’”’) den Wahrscheinlich- 
keitsbeweis erblicken zu sollen für das keineswegs seltene Vorkommen 
einer familiären, ererbten Anlage zu Rachitis, die für das Ausbrechen 
der Krankheit nicht weniger wesentlich erscheint, als die zahlreichen, 
auslösenden Momente alimentären oder infektiösen Charakters während 
der ersten Kindheit. Gerade das Studium der frühzeitigen 
Rachitiserkrankungen (im ersten und zu Beginn des zweiten Trimesters), 
die gar nicht so selten sind, wie bisher immer noch vielfach angenommen 
wird, führt fast mit Notwendigkeit zur Annahme erblicher Einflüsse. 
Zum mindesten fehlen greifbare äußere Schädigungen in dieser frühen 
Lebensepoche in der Regel noch ganz, während an solchen mit jedem 
weitern Lebensmonate immer weniger Mangel herrscht. Dadurch aber 
läuft man Gefahr, den Einfluß der elterlichen Belastung, je älter die 
Kinder werden, gegenüber den immer zahlreicher auftretenden, aus- 
lösenden Gelegenheitsursachen in den Hintergrund treten zu lassen, oder 
schließlich ganz zu leugnen. 

In systematischer Weise ist zuletzt Siegert?!°!) der hereditären 
Rachitisdisposition nachgegangen. Siegert führt uns eine große Anzahl 
jahrelang sorgfältig verfolgter kinderreicher Familien mit rachitischer 
Aszendenz vor, wo trotz zum Teil langedauernder, öfters ausschließ- 
licher Brustnahrung und bei Fehlen anderweitiger ätiologischer Rachitis- 
momente sämtliche Sprößlinge im ersten Lebensjahre rachitisch wurden. 
Ihnen stellt er eine Anzahl kinderreicher Familien ohne rachitische 
Aszendenz gegenüber, deren Sprößlinge ebenfalls sämtlich kürzere oder 
längere Zeit gestillt wurden, die aber trotz zum Teil ungünstigster 
sozialer Verhältnisse fast ausnahmslos rachitisfrei blieben. 

Auch kritisch veranlagte Naturen werden sich angesichts dieser 
drastischen Gegenüberstellung rachitischer und nahezu rachitisfreier, 
dem nämlichen Bevölkerungsniveau angehörender Familien dazu verstehen 
können, zum mindesten die große Wahrscheinlichkeit einer ursächlichen 
familiären Rachitisdisposition anzuerkennen. Bei künstlicher Er- 
nährung häufen sich die Rachitisfälle in Familien mit und ohne 
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Rachitisaszendenz, treten aber im erstern Falle konstant und in auf- 
fallend schweren Formen auf. Ohne weiteres verständlich sind die Be- 
obachtungen Siegerts, daß in sonst nahezu rachitisfreien Familien bei 
fehlender Brustnahrung oder bei interkurrenten Krankheiten einzelne 
Kinder rachitisch werden. Wichtiger und für die Annahme einer 
spezifischen Disposition wohl am beweisendsten ist das schon von 
Kassowitz hervorgehobene und jetzt von Siegert bestätigte, vereinzelte 
Ausbleiben der Rachitis in Rachitikerfamilien, wenn es sich um illegi- 
time oder um legitime Kinder eines anderen, nicht rachitisch ge- 
wesenen Mannes handelte, die unter genau denselben äußeren Ver- 
hältnissen wie ihre rachitisch gewordenen Geschwister aufwuchsen. In 
solchen Fällen ist man beinahe gezwungen, hereditäre Einflüsse an- 
zuerkennen. 

Es geht aus den Beobachtungen Siegerts ferner die schon von 
Ritter betonte Tatsache hervor, daß die Rachitisheredität in der 
Regel von der Mutter, gelegentlich aber auch vom Vater herstammt. Bei 
einseitiger Rachitisaszendenz, sei es mütterlicher- oder väterlicherseits, 
braucht der Nachwuchs, namentlich bei natürlicher Ernährung, nicht 
notwendig rachitisch zu werden; in der Regel aber scheint das der 
Fall zu sein bei Rachitis beider Eltern. 

Es läßt sich nicht bestreiten, daß diese jüngsten, sehr eingehenden 
Angaben Siegerts, im Verein mit den Beobachtungen der früher er- 
wähnten Autoren, das Vorhandensein einer spezifischen Rachitisdisposi- 
tion in vielen Fällen sehr wahrscheinlich gemacht haben. Worauf diese 
Disposition aber beruht, ist vollkommen unklar. Die von Kassowitz 
angenommene erhöhte Empfindlichkeit der jungen osteogenen Gewebe 
bei Hereditärrachitikern befriedigt nicht, weil sie die Rachitis zu sehr 
nur vom Standpunkt einer Skelettaffektion anstatt einer Allgemein- 
erkrankung auffaßt. Erblickt man mit Marfan das Wesen der 
Rachitis in einer Reaktion des Knochenmarks und im weiteren des 
ganzen hämatopoetischen Systems (Milz, Lymphdrüsen, Leber) gegen- 
über den verschiedenartigsten chronischen Infekten, so würde vielleicht 
an eine hereditäre Schwäche dieses ÖOrgansystems, in erster Linie des 
Knochenmarks zu denken sein. Einstweilen aber fehlen dieser neuesten 
Rachitistheorie zuverlässige anatomische Stützen. Auch verlegt sie den 
Schwerpunkt immer noch zu sehr in ein bestimmtes Organsystem, an- 
statt in den ganzen Organismus. Bei dem völligen Dunkel, welches 
die Pathogenese der Rachitis immer noch umgibt, erscheinen weitere 
Vermutungen über das Wesen der spezifischen Rachitisheredität zur- 
zeit zwecklos. 

Stößt schon der positive Nachweis hereditärer Momente bei einer 
so ungemein verbreiteten Krankheit wie Rachitis auf große Schwierig- 
keiten, so ist es zurzeit ganz unmöglich, den auf spezifische Here- 
dität entfallenden Anteil in einem gegebenen Rachitisfall abzugrenzen 
von demjenigen, der auf anderweitigen elterlichen Schwächezuständen 
oder auf Minderwertigkeit der Frucht selbst (Frühgeburt, Syphilis) be- 
ruht. Wir müssen uns vorstellen, daß alle diese verschiedenen Be- 
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lastungen, die spezifischen und die vielerlei nicht spezifischen in gleichem 
Sinne wirksam sind und miteinander konkurrieren. 

Unmöglich ist es auch, hier wie bei anderen, teilweise von here- 
ditären Momenten abhängigen Krankheiten den Anteil der elterlichen 
Faktoren überhaupt, seien dieselben spezifischer (ererbter) oder nicht 
spezifischer (durch Keimverschlechterung oder intrauterine Frucht- 
schädigung erworbener) Natur, in einem gegebenen Falle abzugrenzen 
von den komplexen postnatalen Momenten, die als Schädigungen 
alimentärer, infektiöser oder toxischer (respiratorischer) Natur die 
Rachitis direkt auslösen. 


IV. Warum bleibt das rachitische Knochengewebe 
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In einer jüngst erschienenen Arbeit hat Schmorl°?) unter Verwendung 


nur des absolut gesicherten Tatsachenmaterials und gestützt auf eine 
große eigene Erfahrung in überaus klarer Weise vom morphologischen 
Gesichtspunkt aus ein einheitliches Bild der Rachitis entworfen. 


Die der Rachitis zugrunde liegende Knochenerkrankung ist hier- 


nach pathologisch-anatomisch dadurch charakterisiert, daß ‚die Ab- 
lagerung der Kalksalze in diejenigen Skeletteile, die während des Be- 
stehens der Krankheit gebildet werden, und die bei dem normalen Ab- 
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lauf des Knochenwachstums verkalken würden, ausbleibt oder höchst 
mangelhaft erfolgt. Dies gilt sowohl für das während des Bestehens 
der Rachitis neugebildete Knochengewebe als auch für den Knorpel, 
soweit er dem enchondralen Wachstum der Knochen dient“. 

Schmorl steht in den wesentlichen Punkten auf dem Boden der 
Anschauungen, die Pommert’) in seiner grundlegenden Arbeit über 
Osteomalacie und Rachitis entwickelt hat. 

Nach Pommer wird alles neugebildete Knochengewebe osteoid 
angelegt und verkalkt erst sekundär. Diese sekundäre Verkalkung des 
noch osteoiden jüngsten Knochengewebes geht nun meist sehr rasch 
vor sich, so daß normalerweise die Breiten- und Flächenausdehnung 
der osteoiden Säume nur gering ist. Bei der rachitischen Erkrankung 
des Skeletts tritt dagegen in allen Knochen osteoides Knochengewebe 
in einer die normalen Verhältnisse weit übersteigenden Dicken- und ` 
Flächenausdehnung auf, und hierin haben wir das wichtigste Charakte- 
ristikum der Rachitis zu sehen. 

Die andere Anschauung, daß die abnormen Mengen osteoiden 
Knochengewebes bei Rachitis durch Kalkberaubung, Halisteresis, aus 
vorher gut verkalktem Knochengewebe entstanden ist, entbehrt nach 
Schmorl bisher der sicheren Grundlage. Das Zustandekommen der 
zum Teil ganz enorm reichlichen Mengen osteoiden Knochengewebes 
bei Rachitis findet vielmehr eine völlig befriedigende Erklärung dadurch, 
daß alles Knochengewebe, das während des floriden Stadiums der Krank- 
heit neugebildet wird, unverkalkt bleibt, und zwar nicht nur das bei 
dem Dickenwachstum periostal apponierte, sondern auch das während 
des Umbaues des alten Knochens neugebildete Knochengewebe. 

Für die Annahme eines abnormen Reizes, der bei Rachitis auf 
das osteogene Gewebe ausgeübt werden und die abnorme Bildung des 
kalklosen Knochengewebes erklären soll, liegen ebenfalls keine Anhalts- 
punkte vor. Dort, wo an bestimmten Stellen, die mechanisch besonders 
stark in Anspruch genommen sind, z. B. an den Ansatzstellen der 
Muskeln und Sehnen, ganz abnorme Mengen osteoiden Knochengewebes 
sich finden, handelt es sich um einen kompensatorischen Vorgang, 
(Looser°’), Schmorl°?) bedingt durch mechanische Momente: ‚Der 
Verlust an Festigkeit, den das rachitische Knochensystem durch Schwund 
des unter normalen Verhältnissen in einer relativ geringen, aber den 
mechanischen Anforderungen durchaus entsprechenden Menge vor- 
handenen festen, kalkhaltigen Knochengewebes erleidet, wird ersetzt 
durch Massenproduktion eines minderwertigen kalklogsen Gewebes‘ 5°). 

Auch das Vorkommen einer gesteigerten Resorption alten Knochen- 
gewebes, wie sie von Kassowitz°?) bei Rachitis angenommen wird, ist 
keineswegs bewiesen. Im Gegenteil, weder Pommer noch Schmorl 
haben bei ihren sehr eingehenden Untersuchungen einen Anhaltspunkt 
für die Annahme finden können, daß bei der großen Mehrzahl der 
Rachitisfälle eine vermehrte Resorption stattfindet. In denjenigen 
Fällen, in denen neben den rachitischen Knochenveränderungen eine 
deutliche Osteoporose vorhanden ist, beruht sie entweder auf der phy- 
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siologischen Osteoporose, die diesem Lebensalter eigentümlich ist (siehe 
weiter unten), oder auf einer Komplikation des rachitischen Krank- 
heitsprozesses. 

Es ergibt sich, „daß das kalklose Knochengewebe, das während des 
Bestehens der Rachitis gebildet wird, teils das Produkt des normalen 
Wachstums ist, teils unter dem Einfluß von mechanischen Einwirkungen 
entsteht‘‘ 5°). 

Über die Frage, warum das während des rachitischen Krankheits- 
prozesses neugebildete Knochengewebe nicht verkalkt, äußert sich 
Schmorl mit bemerkenswerter Vorsicht. Die Annahme, daß das osteoide 
Knochengewebe bei Rachitis aus dem Grunde unverkalkt bleibt, weil 
es unfähig zur Aufnahme von Kalksalzen sei, entbehrt nach Schmorl 
bisher noch der sicheren Grundlage. 


Schmorl begnügt sich daher, diese Frage mit Pommer dahin zu 
beantworten, daß die Ablagerung der Kalksalze behindert ist. ‚Diese 
Ansicht Pommers präjudiziert nicht das geringste; sie ist mit der 
Annahme, daß die fehlende, bzw. mangelhafte Verkalkung auf einer 
mangelhaften Zufuhr oder einer fehlerhaften Bindung der Kalksalze in 
den Körpersäften beruht, ebensogut in Einklang zu bringen wie mit 
der Hypothese, daß sie auf eine chemische Eigentümlichkeit des kalk- 
losen Gewebes zurückzuführen ist‘. 


Im Gegensatz zu Pommer und der Mehrzahl der pathologischen Anatomen 
sieht Kassowitz nicht in dem Vorhandensein osteoiden Knochengewebes, sondern 
in der entzündlichen Hyperämie das Hauptcharakteristikum des rachitischen Krank- 
heitsprozesses. 

Nach Kassowitz??) ist das Vorhandensein von osteoidem Knochengewebe 
demnach keineswegs nötig zur Diagnosenstellung auf Rachitis.. So betont Hoch- 
singer31), ein Anhänger der Kassowitzschen Lehre und Schüler Kassowitz’, 
in der Diskussion über einen Vortrag Wielands (über den angeborenen Weich- 
schädel), daß Wieland unrecht hat, wenn er Rachitis erst diagnostiziert, wenn 
vermehrtes Östeoid apponiert wird. Nach der Ansicht von Hochsinger handelt 
es sich bei vermehrter Menge osteoiden Knochengewebes immer schon um fort- 
geschrittenere Fälle. „Im Anfang ist nur eine vermehrte Gefäßbildung und Re- 
sorption vorhanden ohne Östeoidhyperplasie‘“. 

Nach der Ansicht Schmorls sind aber keine Anhaltspunkte dafür vor- 
handen, daß bei der Entstehung des kalklosen Knochengewebes entzündliche Vor- 
gänge die Hauptrolle spielen. „Durch die Hyperämie des Markes, die der ge- 
nannte Autor (Kassowitz) in dieser Hinsicht betont, und durch die stärkere 
Gefäßentwicklung in Gebieten, wo stärkere kalklose Ein- und Auflagerungen sich 
finden, ist der entzündliche Charakter der Affektion keineswegs sichergestellt. 
Diesen Erscheinungen begegnen wir ja überall, wo eine rege Gewebsneubildung 
stattfindet. ohne daß dabei entzündliche Vorgänge vorhanden zu sein brauchen‘‘ 59). 

Wenn j:mand aus dem Vorhandensein einer Hyperämie schon auf einen 
rachitischen Krankheitsprozeß schließen will, so wird er natürlich auch schon beim 
Neugeborenen, bei dem die Gewebsneubildung eine sehr rege ist, sehr häufig eine 
Rachitis diagnostizieren, d. h. eine kongenitale Rachitis annehmen müssen. 

In der Tat glaubt Kassowitz bei 64 untersuchten Fällen von Frühgeburten 
und bei oder bald nach der Geburt gestorbenen Neugeborenen in 90 Proz. der 
Fälle eine echte Rachitis nachgewiesen zu haben, und zwar bestehen die Er- 
scheinungen des ersten Stadiums der Rachitis nach Kassowitz neben einer 
Hyperämie und einer entzündlichen Gefäßneubildung in Resorptionserscheinungen 
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im Gebiete der ersten Knochenbildung, während die Ausbildung der für Rachitis 
pathognomonischen osteoiden Anlagerung nach diesem Autor erst in zweiter Linie 
erfolgen soll. 

Nach den Fortschritten, die die Rachitisforschung durch die Untersuchungen 
von Pommer, Heubner, Schmorl, Stoeltzner, Looser und Wieland ge- 
macht hat, müssen wir diese Anschauung Kassowitz’ als nicht mehr zu Recht 
bestehend ansehen. Das einzige zulässige Kriterium eines bestehenden rachitischen 
Prozesses haben wir vielmehr in einer über das zu dieser Lebenszeit physiologische 
Maß der Osteoidbildung hinausgehenden Anlagerung kalkloser Knochensubstanz 
zu sehen. 

Nicht jeder osteoide Saum ist bereits ein Zeichen für das Bestehen eines 
rachitischen Krankheitsprozesses ; vielmehr wissen wir durch Pommer, daß das 
Knochengewebe in kalklosem Zustande gebildet wird und erst sekundär verkalkt. 
Je stärker das Wachstum einer Tierspezies, um so breiter und ausgedehnter sind 
die physiologischen osteoiden Säume. Wer oft Gelegenheit gehabt hat, Knochen 
von sehr rasch wachsenden jungen Hunden großer Rassen zu untersuchen, weiß 
aus Erfahrung, daß bei diesen osteoide Säume von einer Breiten- uud Flächen- 
ausdehnung physiologisch sind, wie sie beim Menschen schon als rachitisch be- 
zeichnet werden müßten. 

Beim langsamer wachsenden Menschen findet sich in der Periode des raschesten 
Wachstums physiologischerweise ebenfalls osteoides Knochengewebe, aber, soweit 
aus den Untersuchungen Pommers an je einem 3 Tage, 4 Wochen, 5 Wochen und 
10 Monate alten Kinde hervorgeht, ist die Flächenausdehnung desselben keine sehr 
große. Normalerweise scheint das Knochengewebe sehr rasch aus dem osteoiden 
Zustande in den Stand gesetzt zu werden, Kalksalze aufzunehmen, oder, wie 
Stoeltzner sagt, potentiell kalkhaltig zu werden, so daß das osteoide Stadium 
bei jugendlichen und kindlichen Knochen normalerweise sehr rasch durchlaufen 
wird und nur eine äußerst ephemere Bildung darstellt. 

Demgegenüber konnte Wieland 74) durch sehr eingehende Untersuchung von 
Knochen noch jüngerer Individuen, nämlich von Neugeborenen und Foeten mit 
einwandfreier Technik (unentkalkter Knochen und Karminfärbung) den Nachweis 
führen, daß in diesem Lebensalter auch beim Menschen das physiologische Osteoid 
eine sehr viel größere Rolle spielt, und, je weiter wir in der embryonalen Knochen- 
entwicklung zurückgehen, einen desto integrierenderen Bestandteil des Skeletts aus- 
macht. Es handelt sich hierbei im wesentlichen um eine Zunahme der Flächen- 
ausdehnung der kalkfreien Zonen, während ihre Breitendurchmesser annähernd 
konstant bleiben. Umgekehrt nimmt mit fortschreitendem Lebensalter (Säuglinge, 
ältere Kinder) die Flächenausdehnung, teilweise auch die Breitenausdehnung des 
physiologischen Osteoids rasch ab (Standardzahl des physiologischen Osteoids vor 
und zur Zeit der Geburt: 3—10 u; Wieland). 

Wenn die Diagnose auf Rachitis gestellt werden soll, so müssen wir demnach 
hierbei die für das betreffende Lebensalter physiologische Flächenausdehnung des 
Osteoids, die außerdem noch individuellen Schwankungen unterliegt, und seine 
Breitenausdehnung berücksichtigen. Nur dort, wo das osteoide Knochengewebe 
die für das betreffende Lebensalter physiologische Flächen- und Breitenausdehnung 
überschreitet, dürfen wir eine Rachitis diagnostizieren. 

Nach den Untersuchungen Wielands an 52 Neugeborenen und Foeten konnte 
ein solches Überschreiten der gefundenen Standartwerte in keinem Falle nach- 
gewiesen werden. 

Da außerdem weder die Kalkablagerung in der Regressivschicht noch die 
Gafäßverteilung im Knorpel noch das Verhältnis der verschiedenen Knorpelwuche- 
rungszonen zueinander im einseitig wachsenden Epiphysenknorpel Neugeborener nach 
den Untersuchungen Wielands solche Veränderungen zeigten, wie sie für beginnende 
oder vorgeschrittene Rachitis typisch sind, so kommt Wieland zu dem Schluß: 
„Vor und zur Zeit der Geburt spielt die Rachitis augenscheinlich histologisch so 
wenig wie klinisch ?3) eine Rolle. Es gibt keine latente angeborene Rachitis, 
sondern diese Krankheit setzt immer erst postnatal ein‘? 4). 
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Von besonderer Wichtigkeit ist die Feststellung Schmorls, "daß 
die rachitische Störung der enchondralen Ossification eine spezifische, 
nur der Rachitis zukommende Veränderung nicht ist. So wurde eine 
solche rachitische Störung an der Wachstumsgrenze bei Knochen von 
Hunden beobachtet, die phosphorsäurearmes Futter erhalten hatten 
(W. Heubner°°). Die rachitische Störung an der Wachstumsgrenze tritt 
vielmehr überall dort ein, wo aus irgend einem Grunde die Kalkablagerung 
behindert ist, und daher die präparatorische Knorpelverkalkung fortfällt. 
Die enchondrale Ossification reagiert auf den Wegfall der präparatorischen 
Knorpelverkalkung immer in gleicher Weise mit Verbreiterung der Wuche- 
rungszone, die durch mangelhafte Einschmelzung des Knorpels bedingt 
ist, und, wenn der Wegfall der Verkalkung herdweise erfolgt, mit un- 
regelmäßiger Einschmelzung derselben (Schmorl). 

Dazu kommt, worauf schon von Pommer hingewiesen wurde, 
daß die rachitische Störung der enchondralen Össification keineswegs 
gleichzeitig und mit gleicher Intensität in allen endochondral wachsen- 
den Knochenbezirken hervortritt. Nur bei hochgradigen, langdauernden 
Rachitisfällen kommt dieser Störung eine allgemeinere Verbreitung im 
Skelett zu; bei mittelschweren Fällen wird sie an einem mehr oder 
minder großen Teil der endochondral wachsenden Knochen vermißt, 
und bei leichten Fällen kann sie wenigstens für die makroskopische 
Betrachtung vollständig fehlen. 

Gewiß wird auch in Zukunft die rachitische Veränderung an der 
Knorpelknochengrenze für die Diagnosenstellung auf Rachitis von größter 
Bedeutung sein, wir werden uns aber vor einer Überschätzung dieses 
Befundes zu hüten haben. 

Die bei Rachitis auftretende Verbreiterung der Knorpelwucherungs- 
schicht ist nach Schmorl, der sich hierin der schon von O. Heubner?®) 
und Stoeltzner‘®) über diesen Punkt geäußerten Ansicht anschließt, 
nicht auf eine abnorm starke Knorpelproliferation zurückzuführen, sondern 
sie ist das Produkt einer normalen Knorpelwucherung, das in abnormer 
Weise nur deshalb erhalten bleibt, weil infolge der veränderten Vasku- 
larisation die Einschmelzung des in normaler Menge gebildeten Knorpels 
sistierte. 

Schmorl führt also die rachitische Knorpelstörung in letzter Linie 
auf das Defektwerden der präparatorischen Knorpelverkalkung zurück, 
und macht sie daher von der gleichen Ursache abhängig, auf welche er 
das Kalklosbleiben und die vermehrte Anbildung des während des 
Bestehens der Rachitis gebildeten kalklosen Knochens zurückführen 
mußte. 

Diese Darlegungen gestatten es, die für die anatomische Diagnose 
der Rachitis wichtigsten Veränderungen unter einem einheitlichen Gesichts- 
punkt zu betrachten, ‚sie beruhen in letzter Linie darauf, daß die Ab- 
lagerung der Kalksalze in denjenigen Skeletteilen behindert ist, die 
während des normalen Wachstums solche aufnehmen‘ 5°). 

Bei den Meinungsverschiedenheiten, die bisher darüber geherrscht 
haben, was man als Rachitis zu bezeichnen hat, entsprach der Versuch 
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Schmorls, unter gründlicher Sichtung des jetzt vorliegenden Materials 
ein einheitliches Bild der rachitischen Wachstumsstörung der Knochen 
zu entwerfen, einem dringenden Bedürfnis. 

Die von Schmorl entwickelte, überaus einfache und klare Auf- 
fassung des rachitischen Krankheitsprozesses ist deshalb noch von 
allergrößter Bedeutung, weil sie die Fragestellung über die Ursache 
der Rachitis wesentlich vereinfacht. ‚Sie gipfelt jetzt in der Frage, 
wodurch die Behinderung der Ablagerung der Kalksalze bedingt ist“. 

Damit ist uns auch der Weg gewiesen, auf dem zur weiteren Auf- 
klärung über das Wesen und die Ursache der Rachitis jetzt weiterge- 
arbeitet werden muß. Schmorl selbst ist der Meinung, daß hier die 
morphologische Forschung uns kaum weiterbringen wird: „Fortschritte 
dürfen wir nur von chemischen und experimentellen Untersuchungen an 
Tieren erwarten“. 

Einen solchen Fortschritt auf experimentellem Wege stellen nun 
meines Erachtens die Resultate meiner Strontiumfütterungsversuche dar, 
über die ich kürzlich an anderer Stelle?’) ausführlicher berichtet habe. 
Wenn wir diese mit anderen experimentellen Untersuchungen, vor allem 
den Fütterungsversuchen mit kalkarmer Nahrung vergleichen, wenn wir 
weiter sie mit den neuesten Stoffwechselversuchen über den Mineralstoff- 
wechsel des Säuglings und speziell des rachitischen Kindes zusammen- 
halten, so gestatten sie uns, die jetzt zur Diskussion stehende Frage, 
wodurch die Kalkablagerung in dem während des Bestehens des rachi- 
tischen Krankheitsprozesses neugebildeten Knochengewebe behindert ist, 
wenigstens teilweise zu beantworten und zum mindesten eine Reihe von 
bisher über diesen Punkt herrschenden Anschauungen mit Sicherheit 
auszuschalten. 

Die Behinderung der Kalkablagerung (im Sinne Pommers und 
Schmorls) in dem während des Bestehens des rachitischen Krankheits- 
prozesses neugebildeten Knochengewebe könnte theoretisch auf ver- 
schiedenen Ursachen beruhen: 

I. auf einem primären Kalkmangel, wenn nicht genügend Kalk mit 
der Nahrung zugeführt wird, 

II. auf einem sekundären Kalkmangel, wenn zwar mit der Nahrung 
genügend Kalk zugeführt wird, dieser aber 

1. entweder nicht in genügender Menge resorbiert wird, 
2. oder in genügender Menge resorbiert, aber in abnormer Menge 
wieder ausgeschieden wird, und zwar 
a) entweder weil infolge abnormen Verlaufes des Verdauungs- 
vorganges im Magendarmkanal dem Organismus erhebliche 
Kalkmengen entzogen werden, 
b) oder weil die in genügender Menge resorbierten Kalkmengen 
im Organismus nicht verwendet werden können und deshalb 
als unbrauchbar wieder ausgeschieden werden müssen. 
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L Der primäre Kalkmangel. 


Was die Frage des primären Kalkmangels bei Rachitis betrifft, so 
sind Versuche, die Rachitis als einen Folgezustand von Kalkarmut 
in der Nahrung zu erklären, nicht neu. Ich bin genötigt, die ganze 
Frage des primären Kalkmangels als Ursache der Rachitis hier noch 
einmal von Grund auf zu erörtern, weil sie noch in allerjüngster Zeit 
von Aron!) wieder aufgerollt worden ist. 

Ausgangspunkt für die Anschauung, daß Kalkmangel in der Nahrung 
eine rachitische Erkrankung des Skeletts zur Folge haben könnte, war 
die schon von Friedleben®*) durch die chemische Analyse festgestellte 
Tatsache, daß die rachitischen Knochen abnorm arm an anorganischen 
Salzen, speziell an Kalksalzen sind. Man versuchte deshalb auf experi- 
mentellem Wege diesen Zustand der Kalkarmut der Knochen dadurch 
zu erzielen, daß man Versuchstiere mit kalkarmer Nahrung fütterte. 

Vorausgesetzt, daß die Versuche am tauglichen Objekt, nämlich 
an noch wachsenden Tieren, am besten an solchen großer Rassen vor- 
genommen wurden, und vor allem, nur wenn das kalkarme Futter gut 
vertragen wurde, so daß wirklich ein schnelles Wachstum stattfinden 
konnte, war das Versuchsresultat ein übereinstimmend positives (Roloff°°), 
E. Voit’°), Baginsky?). 

Bei den Versuchstieren entwickelte sich eine schwere Knochen- 
erkrankung, die der menschlichen Rachitis zum Verwechseln älınlich 
sah. Wie bei dieser wurden Verbiegungen der Knochen, Spontanfrak- 
turen, Epiphysenschwellungen und ein rachitischer Rosenkranz beobachtet. 
Aber war nun die so erhaltene Knochenerkrankung wirklich mit echter 
menschlicher Rachitis identisch? Die Ähnlichkeit des klinischen Bildes 
allein war für eine Identifizierung beider Prozesse nicht ausreichend, 
für eine exaktere Beantwortung dieser Frage kamen vielmehr zwei Wege 
in Betracht: die chemische Analyse und die pathologisch-anatomische 
Untersuchung der Knochen. 

Es ist sehr bemerkenswert, daß bei allen aus der älteren Zeit 
stammenden Fütterungsversuchen mit kalkarmer Nahrung der Haupt- 
wert auf die chemische Untersuchung gelegt wurde. Die chemische 
Analyse ergab nun — und darin stimmen alle Autoren überein —, daß 
die Knochen der kalkarm gefütterten Tiere einen abnorm geringen 
Aschen- speziell Kalkgehalt zeigen und damit allerdings eine gewisse 
Ähnlichkeit mit spontan rachitischen Knochen besitzen. 

Was die pathologisch-anatomische Untersuchung betrifit, so wurden 
bei den älteren Fütterungsversuchen mit kalkarmer Nahrung zwar 
einige Knochen namhaften Pathologen zur Beurteilung vorgelegt und 
von diesen für typisch rachitisch erklärt, aber eine gründliche Unter- 
suchung des gesamten Skeletts unterblieb oder wurde mit einer den 
modernen Anforderungen nicht mehr entsprechenden Technik ausgeführt. 

So ist eserklärlich, daß die älteren Autoren zu dem Schluß kommen 
mußten, daß sich durch kalkarme Nahrung im Tierexperiment eine echte 
Rachitis erzeugen läßt. Voit’®) erklärt sogar ausdrücklich, daß er sich 
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anheischig macht, jeden jungen Hund größerer Rasse in 3—4 Wochen 
durch Fütterung mit kalkarmem Muskelfleisch und reinem Fett hoch- 
gradig rachitisch zu machen. | 

Die erwähnten Fütterungsversuche Roloffs, E. Voits und Ba- 
ginskys fallen sämtlich vor die Zeit der Publikation der grundlegenden 
Arbeit Pommers über Rachitis und ÖOsteomalacie, mit der eine neue 
Ära der Rachitisforschung einsetzte. Pommer zeigte, daß für Rachitis 
in erster Linie das Kalklosbleiben der neoplastischen Knochensubstanz 
charakteristisch ist, und daß diese in einwandfreier Weise nur nach- 
zuweisen ist, wenn die Knochen in unentkalktem bzw. durch Müllersche 
Lösung unvollständig entkalktem Zustande untersucht werden, da am 
entkalkten Knochen eine Differenzierung des vorher kalkhaltigen und 
des unverkalkt gebliebenen Knochengewebes nicht mehr möglich ist. 
Aus der Arbeit Pommers ergab sich also eine neue Auffassung über 
das Wesen des rachitischen Krankheitsprozesses und die Forderung 
einer besonderen Technik. 

Es ist das unzweifelhafte Verdienst Stoeltzners, schon 1898 die 
Fütterungsversuche mit kalkarmer Nahrung von Chossat bis Baginsky 
(d. h. der Zeit vor der Pommerschen Publikation) unter diesem Ge- 
sichtspunkte einer eingehenden Kritik unterzogen und durch einen 
eigenen Versuch nachgeprüft zu haben. 

Stoeltzner hat gemeinsam mit Miwa*?) einen jungen, schnell wach- 
senden Hund mit kalkarmer Nahrung gefüttert und dabei klinisch genau 
dasselbe rachitisähnliche Krankheitsbild erhalten wie die früheren Autoren. 

Bei der sehr eingehenden pathologisch-anatomischen Untersuchung, 
die nach den Methoden Pommers angestellt wurde, fanden sich osteoide 
Säume, deren Breite aber das bei jungen, schnell wachsenden Hunden physio- 
logische Maß nicht überschritt; es fehlte also das einzig zuverlässige 
Kriterium für die Diagnose der Rachitis. Die präparatorische Knorpel- 
verkalkung verhielt sich ganz normal. Unregelmäßigkeiten an der 
Wachstumsgrenze waren daher auch nicht vorhanden. Nur im Periost 
und der Knorpelwucherungsschicht fanden sich rachitisähnliche Ver- 
änderungen (Östeophytenbildung, Verbreiterung der Cambiumschicht 
und Verbreiterung der Knorpelwucherungszone). Das Wesentliche der 
durch kalkarme Fütterung erzeugten Knochenerkrankung erblickten 
Miwa und Stoeltzner in der hochgradigen Osteoporose der Knochen. 
Trotz des klinisch der echten menschlichen Rachitis so außerordentlich 
ähnlichen Krankheitsbildes konnten deshalb die beiden genannten Autoren 
die bei kalkarmer Nahrung an dem Skelett wachsender Tiere sich ent- 
wickelnde Knochenerkrankung mit der spontanen Rachitis des Menschen 
nicht identifizieren, sondern definierten sie als eine Osteoporose mit 
rachitisähnlichen Veränderungen am Periost und am wuchernden Knorpel. 

Zu einem ähnlichen Versuchsresultat ist bei kalkarmer Fütterung 
von den älteren Autoren nur noch Korsakov gekommen. 

Korsakov°®) hatte 14 junge Hunde kalkarm gefüttert und be- 
schreibt als Folge dieser Versuchsanordnung wie Miwa und Stoeltzner 
eine Osteoporose. Die Krankheitserscheinungen waren nicht immer 
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gleich stark ausgeprägt. Die Knochen waren oft frakturiert und immer 
sehr porös. Es wird von Korsakov ausdrücklich betont, daß er 
trotz der sehr beträchtlichen Deformationen der Knochen niemals große 
Massen osteoiden Gewebes gefunden hat: „Le tissu osseux, libre en 
sels calcaires, autrement dit le tissu osteoide, se présentait presque 
exclusivement en forme de zone étroite aux bords des traverses os- 
seuses‘. Die Epiphysen- und Intermediärknorpel waren verbreitert, 
aber gewöhnlich nicht sehr stark, und es ließen sich die für Rachitis 
charakteristischen Veränderungen an ihnen beobachten, wenn auch in 
wenig ausgesprochener Weise. 

Wie ich aus einem Zitat bei Schabad°?) entnehme, kommt Kor- 
sakov zu dem Schluß, „daß diese Veränderungen vollkommen denen 
bei natürlicher Rachitis gleichen würden, wenn nicht erstens die 
Schicht des osteoiden Gewebes zu schmal wäre und zweitens 
die Verdickung und andere Veränderungen des Knorpels zu 
wenig ausgesprochen wären. Am häufigsten konstatiert und am 
stärksten ausgebildet war die Osteoporose.“ 

Das Ergebnis der pathologisch-anatomischen Untersuchung berech- 
tigt uns also in keiner Weise, von einer Identität der nach kalkarmer 
Fütterung entstehenden Knochenerkrankung mit der spontanen Rachitis 
des Menschen zu sprechen. 

Was das Resultat der chemischen Analyse der Knochen betrifft, 
nämlich die relative Verarmung derselben an Kalk und Phosphorsäure, 
so ist auch dieses keineswegs entscheidend für die Diagnose der Rachitis, 
wenn wir uns folgendes vergegenwärtigen: 

Es wäre nämlich absolut unverständlich, wenn die Knochen bei 
kalkarmer Fütterung einen normalen Kalkgehalt zeigen würden. Woher 
sollten denn bei einer wirklich kalkarmen Nahrung die entsprechenden 
Kalkmengen hergekommen sein? Wenn nämlich die Versuchstiere die 
kalkarme Nahrung gut vertragen, so wachsen sie auch dabei; überhaupt 
gelingt der Versuch nur in diesem Falle, eine Tatsache, die besonders 
von E. Voit hervorgehoben wird. Es ist selbstverständlich, daß das 
Skelett, wenn es in erheblichem Maße wächst und gleichzeitig Kalk 
nur in ganz minimalen Mengen zugeführt wird, einen sehr verminderten 
Kalkgehalt aufweisen muß, womit noch lange nicht bewiesen ist, daß 
es rachitisch ist. 

Wir wissen nämlich schon durch Friedleben??), daß auch im 
normalen Knochen nicht alle Teile desselben einen gleichen 
Kalkgehalt besitzen. 

In der Diaphyse der Tibia eines 6 Monate alten Kindes fand Friedleben 
60,774 Proz., in der Spongiosa desselben Knochensdagegen nur 39,160 Proz. anorganische 
Bestandteile, bei einem anderen 6 Monate alten Kinde in der Diaphyse der Tibia 
57,085 Proz., in der Spongiosa nur 53,856 Proz., bei einem 3 Jahre 5 Monate alten 
Kinde in der Diaphyse der Tibia 60,503 Proz., in der Spongiosa desselben Kno- 
chens nur 37,732 Proz. feuerbeständige Salze. 


Einen ähnlichen Unterschied in dem Aschengehalt zwischen der 
Corticalis und der Spongiosa konstatierte Schabad?°?) bei einer Rippe 
eines knochengesunden 5 Wochen alten Säuglings. 
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Wenn nun bei kalkarmer Nahrung, wie die histologische Unter- 
suchung ergibt, auch die Corticalis porös wird und sich damit dem Bau 
der Spongiosa*) nähert, so ist es verständlich, daß sie sich auch chemisch 
ähnlich verhalten wird wie diese, nämlich einen herabgesetzten Kalk- 
gehalt zeigen wird, ohne daß dieser Umstand auf einer mangelhaften 
Verkalkung des Knochengewebes zu beruhen braucht. In der Tat hat 
die pathologisch-anatomische Untersuchung der Knochen des Miwa- 
Stoeltznerschen Hundes wie auch der kalkarm gefütterten Hunde 
Korsakovs ergeben, daß bei der pseudorachitischen Osteoporose in- 
folge Kalkmangels in der Nahrung die Knochensubstanz an Masse zwar 
stark vermindert, aber an sich normal und gut verkalkt ist und abnorm 
breite kalklose Säume fehlen, während bei Rachitis die Knochensubstanz 
an Menge in der Regel nicht vermindert, im Gegenteil in den meisten 
Fällen vermehrt, aber in scharfem Gegensatz zu dem Knochengewebe 
bei der pseudorachitischen Osteoporose gar nicht oder nur mangelhaft 
verkalkt ist. 

Erwähnt sei ferner noch, daß, wie aus den Untersuchungen 
Schabads hervorgeht, die Erhöhung des Wassergehaltes, die die rachi- 
tischen Knochen mit denen der pseudorachitischen Osteoporose gemein- 
sam haben, sich ebenfalls beim normalen Knochen in der Spongiosa 
gegenüber der Corticalis der Diaphyse findet. 

Dieser Unterschied in dem Kalk- und Wassergehalt zwischen der 
Corticalis und der Spongiosa des normalen Knochens erklärt sich da- 
durch, daß die Spongiosa sehr viel reicher an organischer Substanz 
ist. Am macerierten Knochen (vergl. E. Voit’°), S. 97) sind nennens- 
werte Unterschiede in dem Kalkgehalt der Corticalis und der Spongiosa 
nicht vorhanden. Bei Rachitis findet sich reichliches osteoides Knochen- 
gewebe, also organische, nicht kalkhaltige Substanz, neben verkalktem 
Knochengewebe; in fortschreitenden Fällen wird letzteres allmählich 
immer mehr durch osteoides Knochengewebe ersetzt. So ist es einleuch- 
tend, daß entsprechend der Menge des vorhandenen kalklosen Knochen- 
gewebes das Verhältnis zwischen organischer Substanz und Mineralsub- 
stanz sich bei progredienter Rachitis immer mehr zu ungunsten der 
letzteren verschiebt. 

Es wäre aber fehlerhaft, aus dem gegenüber der organischen Substanz 
verminderten Aschengehalt in den Knochen bei pseudorachitischer 
Osteoporose schließen zu wollen, daß dieser Umstand bei der pseudo- 
rachitischen Osteoporose ähnlich wie bei Rachitis auf dem Vorhanden- 
sein abnormer Mengen osteoiden Knochengewebes beruht. Dieser An- 
sicht scheinen Aron und Sebauer zu sein, wenn sie schreiben: ‚Es 
hat sich (sc. bei kalkarmer Fütterung) ein wasserreicherer Knochen ge- 
bildet, dessen organische Grundsubstanz ungenügend verkalkt ist‘‘*). 
Vielmehr beruht bei der pseudorachitischen Osteoporose infolge Kalk- 


*) In dem Sektionsprotokoll von einem der Roloffschen Versuchstiere, das 
neben kalkarmer Nahrung allerdings noch Milchsäure erhalten hatte, heißt es 
geradezu: „die Rinde war an allen Knochen so porös wie spongiöse Substanz‘ 59), 
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mangels das bei der relativen Verarmung an Mineralsubstanz vermehrte 
Vorhandensein organischer Substanz auf der reichlicheren Anwesenheit 
von Markgewebe, das die abnorm weiten Markräume der porotischen 
Knochen ausfüllt, ganz ebenso wie in der Spongiosa normaler Knochen, 
in der aus dem gleichen Grunde der Kalkgehalt gegenüber der Corticalis 
herabgesetzt ist. Auf der gleichen Ursache beruht auch der erhöhte 
Wassergehalt in den osteoporotischen Knochen und der Spongiosa nor- 
maler Knochen; bei beiden, der pseudorachitischen Osteoporose ebenso 
wie in der Spongiosa normaler Knochen, fehlen, wie die histologische 
Untersuchung ergibt, nennenswerte Mengen osteoiden Knochengewebes. 

Aus dem eben Gesagten geht zur Genüge hervor, daß trotz der 
scheinbar sehr weitgehenden Übereinstimmungen zwischen der 
Rachitis und der pseudorachitischen Osteoporose, die sich 
aus der chemischen Untersuchungen der Knochen ergeben, sehr 
wesentliche Unterschiede bestehen, über die die chemische Ana- 
lyse keine Auskunft gibt. Es ist deshalb unzulässig, auf Grund der 
chemischen Untersuchung der Knochen eine Identität der pseudorachi- 
tischen Osteoporose infolge Kalkmangels in der Nahrung mit spontaner 
Rachitis zu behaupten. 

Abgesehen von den erwähnten scheinbaren Übereinstimmungen hat 
die chemische Analyse auch gewisse Unterschiede zwischen beiden Knochen- 
erkrankungen aufgedeckt. 

Nach E. Voit’’) verarmt nämlich bei kalkarmer Fütterung der 
Muskel sehr stark an Kalk, weniger das Blut, der Knochen stellt sich 
in der Kalkabnahme zwischen Blut und Muskel, während nachBrubacher®) 
und Stoeltzner®°) die Weichteile rachitischer Kinder sicher keine Herab- 
setzung des Kalkgehaltes aufweisen. Es sei aber gleich an dieser Stelle 
erwähnt, daß Aron und Sebauer?) im Gegensatz zu E. Voit in der 
Muskulatur und im Blut keine Verminderung des Kalkgehaltes feststellen 
konnten, während Dibbelt!?), wie ebenfalls schon hier vorweg genommen 
werden mag, bei einem kalkarm mit Fleisch und Kohlehydraten unter 
Zugabe von NaCl gefütterten Hunde (Hund 6) einen verringerten, bei 
einem kalkarm mit Fleisch und Fett ernährten Hunde (Hund 3) einen 
unveränderten*) und bei einem anderen ebenso, nur unter Zugabe 
von NaCl bzw. NaCl + MgSO, ernährten Hunde (Hund 7) einen erhöhten 
Kalkgehalt der Weichteile beobachtete. 

Hier steht also Meinung gegen Meinung, und zur Entscheidung 
muß das Resultat weiterer Untersuchungen abgewartet werden. Man 
hat aber meines Erachtens der von E. Voit gefundenen Herabsetzung 
des Kalkgehaltes in den Weichteilen kalkarm gefütterter Tiere eine zu 
große Bedeutung zugeschrieben und daraus einen prinzipiellen Gegen- 
satz zwischen Rachitis und pseudorachitischer Osteoporose zu kon- 
struieren versucht. Selbst wenn nähmlich die Aron- und Sebauer- 


*) Dieses Resultat bei Hund 3 ist auch nach der Angabe von Dibbelt selbst 
nicht zu verwerten, da sich dieses Tier zuletzt durch Benagen des Kalkbewurfes 
der Käfigwand erhebliche Kalkmengen beschafft hat. 
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sche Becbachtung sich als die ricktigere erweisen sollte, d. h. wenn 
auch bei der pseudorachitischen Osteoporose infolge Kalkmanrels 
der Kalkgehalt der Weichteile wirklich nicht vermindert ist, so würde 
dies noch keineswegs für eine Identität mit Rachitis sprechen. Die 
Weichteile enthalten nämlich im Vergleich zum Skelett nur ganz mini- 
male Kalkmengen, die sie für ihre normale Funktion unbedingt brauchen. 
Auch bei kalkarmer Nahrung. bei der ja, abgesehen von der Skelett- 
veränderung, die Entwicklung eine ganz normale ist, werden daher die 
Weichteile, besonders die lebenswichtizen Organe, an diesem geringen 
Kalkgehalt zähe festhalten müssen, während das weniger lebenswichtige 
Skelett die Kalksalze leichter entbehren kann. 

Weiter ist von Interesse, daß bei der pseudorachitischen Osteoporose 
der Knochen nicht so stark an Magnesium verarmt wie bei Rachitis 
(vergl. Helene Stoeltzner‘°?). 

Endlich geht bei der pseudorachitischen Osteoporose die Abnahme 
des Phosphorsäuregehaltes ungefähr der des Kalkgehaltes parallel, während 
der rachitische Knochen weniger stark an Phosphorsäure verarmt als 
an Kalk. 


Es bliebe nur noch die Ähnlichkeit in dem klinischen Bilde, die für 
eine Identität beider Krankheitsprozesse angeführt werden könnte. 

Was nun das Zustandekommen der Verbiegungen und Frakturen 
betrifft, so besteht aber ein sehr wesentlicher Unterschied zwischen der 
pseudorachitischen Osteoporose infolge Kalkmangels in der Nahrung und 
der spontanen Rachitis. 

Bei beiden biegen sich die Knochen oder brechen ein, weil sie den 
mechanischen Ansprüchen, die an sie gestellt werden, nicht mehr ge- 
nügen. 

Aber bei der pseudorachitischen Osteoporose brechen die Knochen 
oder biegen sich, weil sie zu locker gebaut sind; ihr Knochengewebe ist 
an Quantität vermindert, verhält sich aber qualitativ normal. 

Wenn beispielsweise ein Ingenieur aus Eisenträgern eine Brücke 
bauen soll und ihm hierfür gute Stahlträger, aber in zu geringer Zahl, 
also ein zwar qualitativ, aber nicht quantitativ ausreichendes Material 
zur Verfügung steht, so wird er, um mit seinem an sich guten Bau- 
material auszukommen, die Bogen seiner Eisenkonstruktion weiter spannen 
und ihr Maschenwerk lockerer bauen müssen, als wenn ihm Material 
im Überfluß zur Verfügung stehen würde. Er kann hierbei aber nur 
bis zu einem gewissen Punkte gehen, der durch mechanische Gesetze 
bestimmt ist, sonst leidet die Stabilität der Brücke, sie biegt sich und 
bricht ein, trotz der Güte des Materials. 

Gerade so ändert der Organismus bei kalkarmer Nahrung die 
Architektur seines Knochengewebes. Der Kalkbedarf des Skeletts ist 
bei schnell wachsenden Tieren sehr erheblich. Wenn nun in der Perinde 
des raschesten Wachstums kalkarmes Futter verabfolgt wird, so ist das 
dem Organismus zur Verfügung stehende normale Versteifungsmaterial, 
der Kalk, quantitativ unzureichend. Der Organismus hilft sich so wie 
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der Ingenieur, und baut bei kalkarmer Nahrung einen lockeren, poro- 
tischen Knochen, bei reichlichem Kalkangebot einen kompakten Knochen, 
eine Tatsache, auf die schon Korsakov aufmerksam gemacht hat. 

Der Organismus verfügt also über eine Selbststeuerung des Knochen- 
wachstums (Stoeltzner), die ihn befähigt, sich dem jeweiligen Kalkangebot 
anzupassen. Durch gesteigerten Umbau des Knochens entsteht bei Kalk- 
mangel aus dem kompakten ein immer lockereres Knochengewebe, dessen 
Gesamtmasse so verringert ist, daß mit den durch die gesteigerte Resorp- 
tion alten Knochengewebes in vermehrter Menge frei werdenden und den 
geringen mit der Nahrung zugeführten Kalkmengen alles Knochenge- 
webe vollständig verkalkt werden kann. Der Organismus verzichtet 
also nicht auf die Güte des Materials, sondern alles Knochengewebe 
ist gut verkalkt. Es ist selbstverständlich, daß infolge dieses Anpassungs- 
vorganges der Knochen immer poröser wird und schließlich den An- 
forderungen, die an seine Stabilität gestellt werden, nicht mehr ent- 
sprechen kann, sondern sich biegt, bzw. einbricht, aber nicht deshalb, 
weil das Material qualitativ untauglich, sondern weil es quantitativ un- 
zureichend ist. 

Das Zustandekommen der rachitischen Verbiegungen und Frakturen 
hat ganz andere Gründe. Bei Rachitis ist die Knochengewebsmasse 
als Ganzes in der Regel nicht vermindert, sondern in ähnlichen Mengen 
vorhanden wie in der Norm, meist ist sie sogar in erheblichem Maße 
vermehrt, aber das Material ist qualitativ untauglich (krank: rachitisch). 

Bei Rachitis bleibt das während des Bestehens der Krankheit neu- 
gebildete Knochengewebe unverkalkt; der Knochen wird allmählich 
weich und biegsam, weil der alte vor Beginn der Erkrankung vorhanden 
gewesene gut verkalkte Knochen, sei es durch die beim normalen Wachs- 
tum vom zentralen Markraum aus erfolgende Resorption, sei es durch 
inneren Umbau in normaler Weise eingeschmolzen wird, und alles während 
des Bestehens des rachitischen Krankheitsprozesses, sowohl das bei dem: 
Umbau des alten Knochens als auch das periostal neugebildete Knochen- 
gewebe unverkalkt bleibt. Es wird also beim normal wachsenden rachi- 
tischen Knochen das alte, gut verkalkte Knochengewebe allmählich durch 
weiches osteoides oder nur mangelhaft verkalktes Knochengewebe ersetzt. 
Dadurch leidet selbstverständlich die Stabilität der Knochen in der be- 
denklichsten Weise. Der Organismus versucht zwar diesen Fehler aus- 
zugleichen, indem er überkompensiert und an mechanisch besonders 
stark beanspruchten Stellen ganz abnorme Knochengewebsmengen neu- 
bildet (Looser, Schmorl), aber das Material taugt nichts, weil eben 
in dem während des Bestehens des rachitischen Krankheitsprozesses neu- 
gebildeten Knochengewebe die Kalkablagerung behindert ist. 

Der rachitische Knochen biegt sich demnach und bricht ein, weil 
das zwar quantitativ ausreichende, z. T. sogar in überreichlichem Maße 
vorhandene Material qualitativ unzureichend ist, geradeso wie in dem 
oben angestellten Vergleich die Brücke sich biegen würde, wenn dem 
Ingenieur reichliches oder überreichliches Material an Trägern zur Ver- 
fügung stehen würde, das aber biegsam wie Blei ist. 
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Die Epiphysenschwellungen und der Rosenkranz kommen durch 
eine Verbreiterung der Knorpelwucherungsschicht zustande, die wir aber 
nach Schmorl nicht als eine spezifische, nur der Rachitis zukommende 
Veränderung anzusehen haben. Die rachitische Störung an der Wachs- 
tumsgrenze tritt vielmehr überall dort ein, wo aus irgend einem Grunde 
die Kalkablagerung behindert ist, in diesem Fall durch mangelhafte 
Zufuhr von Kalk in der Nahrung. | 

Daß locker und porotisch gebaute Knochen mit schmalen Knochen- 
bälkchen sich leichter schneiden lassen als solides kompaktes Knochen- 
gewebe, bedarf keiner Diskussion. | 

Wir sehen also, daß weder die Ähnlichkeit des klinischen 
Bildes noch auch die aus der chemischen Analyse sich er- 
gebenden übereinstimmenden Punkte, am allerwenigsten aber 
das Resultat der pathologisch-anatomischen Untersuchung 
dazu berechtigt, von einer Identität der pseudorachitischen 
Osteoporose infolge Kalkmangels mit spontaner Rachitis zu 
sprechen. Es besteht vielmehr, wie aus dem Gesagten zur 
Genüge hervorgeht, ein scharfer prinzipieller Unterschied 
zwischen beiden Prozessen. Wir haben demnach auch keine Be- 
rechtigung, auf Grund der Fütterungsversuche mit kalkarmer Nahrung 
eine zu geringe Zufuhr von Kalk mit der Nahrung als Ursache der 
spontanen Rachitis anzusprechen. 

Trotzdem hat gerade in der allerjüngsten Zeit die Theorie des 
primären Kalkmangels als Ursache der menschlichen Rachitis wieder 
einen eifrigen Verfechter in Aron!) gefunden. 

Aron hat gemeinsam mit Sebauer?) junge, schnell wachsende 
Hunde kalkarm gefüttert und dabei offenbar dasselbe Resultat erhalten 
wie Miwa und Stoeltzner und die übrigen Autoren vor ihnen. 

Sie sind der Ansicht, bei ihren Versuchstieren eine echte experi- 
mentelle Rachitis erzeugt zu haben und stützen sich hierbei auf die 
Ähnlichkeit des klinischen Bildes, das Ergebnis der chemischen Analyse 
der Knochen und, was die Deutung des pathologisch - anatomischen 
Krankheitsbildes betrifft, auf das Urteil von Schütz, eines Vertreters 
der Tierpathologie, der die Knochen für typisch rachitisch erklärte. 

Ich habe aber soeben gezeigt, daß die Ähnlichkeit des klinischen 
Bildes noch keineswegs zu einer Identifizierung beider Krankbheits- 
prozesse berechtigt und auf verschiedenen Ursachen beruht, ferner, daß 
auch die chemische Analyse die tatsächlich vorhandenen prinzipiellen 
Unterschiede nicht erkennen läßt. Was endlich die Beurteilung des 
pathologisch-anatomischen Krankheitsbildes betrifft, so steht dem Urteil 
von Schütz dasjenige von v. Hansemann schroff gegenüber, dem 
gleichfalls die Knochen der Versuchstiere zur Begutachtung vorgelegt 
wurden. 

v. Hansemann hatte sich seinerzeit sehr reserviert ausgedrückt 
(Nr. 2, S.25, Anm. 1), aber jedenfalls die Knochen nicht für rachitisch 
erklärt und eine eingehendere Untersuchung derselben in Aussicht 
gestellt. Diese ist inzwischen durch Götting?°*) erfolgt, der die 
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Knochen der Aron- und Sebauerschen Versuchstiere sehr eingehend 
untersucht hat. 

Götting lehnt eine Identität der bei den kalkarm gefütterten 
Hunden Aron und Sebauers vorliegenden Knochenerkrankung mit 
echter menchlicher Rachitis ganz entschieden ab und spricht sie viel- 
mehr wie Miwa und Stoeltzner als hochgradige Osteoporose an. 
Auch Schmorl hat sich dieser Ansicht Göttings angeschlossen, nach- 
dem er selbst einige von dessen Präparaten durchgesehen hat. 

Allerdings sind nach der Beschreibung Göttings die bei den kalk- 
arm gefütterten Hunden Aron und Sebauers vorliegenden Skelett- 
veränderungen noch schwerer als bei dem Miwa-Stoeltznerschen 
Hunde, insofern als bei ihnen im Bereich der stark verbreiterten 
Wucherungszone die präparatorische Knorpelverkalkung fast völlig 
fehlte, während sie bei dem Miwa-Stoeltznerschen Versuchshunde 
normal war. Dieser Umstand beruht wohl darauf, daß bei dem Miwa- 
Stoeltznerschen Versuch — auch nach dem Urteil dieser beiden 
Autoren — das Versuchstier gegen Ende des Versuches nicht mehr so 
stark wuchs und zuletzt ganz enorme Fleischmengen und damit auch 
größere Kalkmengen zu sich nahm als zu Beginn des Versuches. Es 
bestand infolgedessen auch zum Schluß des Versuches keine wesentliche 
Kalkarmut mehr; das Skelett befand sich vielmehr schon im Stadium 
der Reparation. 

Die von Götting beschriebenen Veränderungen an der Wachstums- 
grenze der Knochen haben eine große Ähnlichkeit mit echter mensch- 
licher Rachitis; für eine Identifizierung des gesamten Krankheits- 
bildes mit der spontanen Rachitis ist diese Übereinstimmung aber nur 
mit allergrößter Vorsicht zu verwerten, weil die rachitische Störung 
der enchondralen Ossification, wie schon des öfteren erwähnt, eine 
spezifische, nur der Rachitis zukommende Veränderung nicht darstellt. 

Außerdem fand Götting bei den Aron- und Sebauerschen Ver- 
suchstieren am Periost — wenn auch geringfügige Knochenauflagerungen 
vorhanden waren — und an den schmalen Knochenbälkchen, die in 
ihren zentralen Abschnitten gut verkalkt waren, kalklose Säume, die 
stellenweise breiter waren als unter normalen Verhältnissen, während 
bei dem Miwa-Stoeltznerschen Versuchstier im Vergleich mit einem 
gleichaltrigen Kontrollhunde eine Verbreiterung der bei Hunden in diesem 
Alter physiologischen osteoiden Säume nicht beobachtet worden war. 

Der wichtigste Unterschied gegenüber dem Miwa-Stoeltznerschen 
Hunde besteht jedoch darin, daß Götting bei den Aron- und Se- 
bauerschen Versuchstieren außerordentlich zahlreiche und ansgebreitete 
Resorptionserscheinungen beobachtete, die bei dem Miwa-Stoeltzner- 
schen Tiere trotz der hochgradigen Osteoporose fehlten. 

Götting erklärt sich das bei dem Miwa-Stoeltznerschen Hunde 
bestehende Mißverhältnis zwischen der lebhaften Knochengewebsneu- 
bildung und der hochgradigen Osteoporose bei dem Fehlen von ge- 
steigerten Resorptionserscheinungen dadurch, daß sich dieses Tier, wie 
auch von Miwa und Stoeltzner angenommen wurde, zuletzt schon 
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im Stadium der Reparation befand, so daß die gesteigerte Resorption 
sistiert hatte. 

Nach Götting haben wir uns das Zustandekommen der pseudo- 
rachitischen Osteoporose infolge Kalkmangels so vorzustellen, daß die 
Knochengewebsneubildung in normaler Weise vor sich geht, daß aber der 
zur Verkalkung des neugebildeten Knochengewebes notwendige Kalk 
durch gesteigerte Resorption alten Knochens beschafft wird, und es 
hierdurch zu der hochgradigen Osteoporose kommt. ‚Es findet offen- 
bar im Organismus eine Regulierung in bezug auf den Kalkgehalt in 
der Weise statt, daß an gewissen Stellen Kalk resorbiert und an an- 
deren Stellen deponiert wird, nämlich dort, wo ihn die Gewebe am 
notwendigsten brauchen und wo sie am ausgesprochensten eine Affini- 
tät zu ihm besitzen.“ 

Es besteht also nach Götting eine Selbssteuerung des Knochen- 
wachstums, wie sie in ganz ähnlicher Weise von Stoeltzner ange- 
nommen wurde. Bei dem Miwa-Stoeltznerschen Hunde fehlte aus 
dem oben angegebenen Grunde eine abnorme Steigerung der Resorp- 
tionserscheinungen, so daß diese beiden Autoren sich die hochgradige 
Porose nur durch die Annahme erklären konnten, daß, so lange 
der Kalkmangel bestanden hatte, die Osteoblasten ihre Tätigkeit ein- 
geschränkt und nur so viel Knochengewebe neugebildet hatten, als 
mit den geringen, zur Verfügung stehenden Kalkmengen verkalkt 
werden konnte. 

Sei es nun, daß die ÖOsteoblasten bei Kalkmangel ihre Tätigkeit 
einschränken (Stoeltzner), oder, was nach den Untersuchungen 
Göttings wahrscheinlicher ist, daß durch vermehrte Resorption alten, 
gut verkalkten Knochens der für den, trotz des Kalkmangels normal 
wachsenden Knochen notwendige Kalk beschafit wird (Götting), jeden- 
falls besteht eine Selbststeuerung des Knochenwachstums im Sinne 
Stoeltzners derart, daß sich der knochengesunde Organismus dem je- 
weiligen Kalkangebot anpaßt und bei Kalkreichtum der Nahrung einen 
kompakten Knochen mit engen Haversschen Kanälen bildet, dagegen 
bei Kalkmangel einen lockeren porösen Knochen baut, dessen Knochen- 
gewebe an Menge so vermindert ist, daß die zur Verfügung stehenden 
geringen Kalkmengen zu seiner vollständigen Verkalkung ausreichen. 
Es kommt bei Kalkmangel nicht zu der Bildung derart abnormer 
Mengen kalklosen Gewebes wie bei Rachitis. 

Die pseudorachitische Osteoporose infolge Kalkmangels 
in der Nahrung haben wir demnach als eine physiologische 
Reaktion des knochengesunden Organismus auf das vermin- 
derte Kalkangebot zu betrachten. Das Knochengewebe als 
solches verhält sich qualitativ normal, ist nur in geringerer 
Quantität vorhanden. 


Die abweichende Ansicht von Schütz, der die Knochen der Aron- 
und Sebauerschen Versuchstiere für typisch rachitisch erklärte, ver- 
anlaßt mich, mit ein paar Worten auf die Tierrachitis einzugehen. 
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Offenbar faBt der Tierpathologe den Begriff ,,Rachitis“ weiter als 
der Menschenpathologe. Man hat den Eindruck, daß in der Tier- 
pathologie unter der Bezeichnung ,,Rachitis“ die mit der spontanen 
Rachitis des Menschen identische und die nach Kalkmangel in der 
Nahrung entstehende Knochenerkrankung, die pseudorachitische Osteo- 
porose, zu einem Krankheitsbegriff zusammengefaßt werden. 


Daß eine der menschlichen Rachitis vollständig entsprechende Knochenerkran- 
kung jedenfalls bei Hunden vorkommt, ist unzweifelhaft. Wie mir Herr Professor 
Stoeltzner mitteilte, hat er Präparate von Knochen rachitischer Hunde gesehen, 
die mit den bei der spontanen Rachitis des Menschen beobachteten Krankheits- 
bildern vollständig übereinstimmten und mit der pseudorachitischen Osteoporose 
infolge Kalkmangels nichts zu tun hatten. Ich erinnere ferner an die durch Be- 
wegungsbeschränkung bei Hunden erzeugte experimentelle Rachitis Findlays 15) 
(vgl. weiter unten), der nach seiner Beschreibung des histologischen Bildes und der 
seiner Arbeit beigegebenen Mikrophotographie zweifellos eine mit der menschlichen 
Rachitis identische Knochenerkrankung vor sich hatte. Auch das Krankheits- 
bild, das gerade Schütz 0) von der Rachitis der Hunde entwirft, entspricht voll- 
kommen dem der spontanen Rachitis des menschlichen Säuglings. 

Ebenso dürfte an einer Identität der Affenrachitis (v. Hansemann?°) mit 
der spontanen Rachitis des Menschen kein Zweifel sein. 

Ob diese mit der menschlichen Rachitis histologisch identische Knochen- 
erkrankung bei anderen Tieren, speziell den Haustieren eine sehr große Rolle spielt, 
ist mir unbekannt. Soweit ich aber besonders aus der landwirtschaftlichen Literatur 
ersehen konnte, wird ein Unterschied zwischen der pseudorachitischen Osteoporose 
infolge Kalkmangels und einer der spontanen Rachitis des Menschen entsprechenden 
Knochenerkrankung nicht gemacht, vielmehr wird Rachitis und Osteomalacie der 
Haussäugetiere entweder allein oder doch zum größten Teil auf abnorme Kalk- 
armut der Nahrung zurückgeführt. ` 

Hiernach ist anzunehmen, daß bei den Haussäugetieren ein großer Teil der 
‘als „Rachitis“ bezeichneten Knochenerkrankungen nicht mit der spontanen Rachitis 
des Menschen, sondern mit der pseudorachitischen Osteoporose infolge Kalkmangels 
in der Nahrung identisch ist. 

Haubner 2?) bezeichnet als Ursache der Rachitis, Osteoporose (er versteht 
hierunter die Osteopsathyrosis — Knochenbrüchigkeit, Markflüssigkeit, Gliederkrank- 
heit, Leckseuche, Säurekrankheit usw.) und Osteomalacie an erster Stelle mangel- 
hafte Zufuhr von Knochensalzen (Kalk und Phosphorsäure) mit der Nahrung, die 
„die häufigste und oft die alleinige Ursache der Krankheiten“ ist. Haubner be- 
ruft sich hierbei auf die Fütterungsversuche Roloffs und E. Voits mit kalkarmer 
Nahrung, die aber, wie oben ausgeführt, keine mit der spontanen Rachitis des 
Menschen identische Knochenerkrankung, sondern eine Osteoporose zur Folge hat. 

Unterstützend sollen hierbei Magenkatarrhe! mit Mangel an verdauenden 
Säften (Salzsäure), geringe Zufuhr von Kochsalz und überreichliche von Kalisalzen 
wirken können, so daß eine geringe Ausnutzung der vorhandenen Kalksalze statt- 
findet, und dieselben unbenutzt mit dem Kote abgehen. 

An zweiter Stelle führt Haubner an: erhöhte Ausfuhr von Kalksalzen bei 
tragenden Muttertieren und Milchvieh. Erhöhte Lösung von Kalksalzen durch 
Milchsäure (Sidamgrotzky und Hofmeister) besonders bei gärungsfähiger 
Nahrung (reichlich Stärkemehl usw.). 

Endlich bezeichnet Haubner als mitwirkende Ursache allgemein verbreitete 
entzündliche Vorgänge, besonders im Knochengewebe; die näheren Ursachen der- 
selben sind nicht genau bekannt. Es kommen hier besonders in Frage: Er- 
kältungen, feuchte, kalte, kloakige Stallungen, Mangel an frischer Luft und Licht, 
weshalb Osteomalacie und Rachitis in den Wintermonaten häufiger sind. 

Die Rachitis speziell führt Haubner zurück auf 

l. Nahrungsschädlichkeiten : 


Puasa aaa sa da, 
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a) Mangel an Knochensalzen (bei Schweinen besonders reichliches Kartoffel- 
futter), 

b) schwer verdauliche, Magenkatarrhe und Säure erzeugende, wenn auch 
nicht kalkarme Nahrung (das sog. „Verfüttern‘‘), 

2. unhygienischen Aufenthalt (dunkle, feuchte, kloakige Stallungen), weshalb 
Bachitis besonders im Winter entsteht, 

3. Vererbung der Anlage (z. B. bei schnellwachsenden feinen englischen Schweine- 
rassen) oder der schon beginnenden Krankheit selbst (z. B. bei Kälbern), wenn die 
Muttertiere an Kalkmangel und Knochenbrüchigkeit litten. 

Bei Dammann 19) lesen wir: „Eine ganz besondere Bedeutung nimmt der 
Mangel an aufnehmbarem Kalk in dem Boden der Futterpflanzen in Anspruch, 
weil auf den ungenügenden Kalkgehalt des Futters die Entstehung zweier ver- 
derblicher Krankheiten zurückgeführt wird, der Osteomalacie und der Rachitis.“ 
„Beide Krankheiten haben...das gemeinsam, daß an Stelle normalen Knochengewebes 
eine von den Erdsalzen, die in der Hauptsache aus Kalkphosphat bestehen, freie 
osteoide Substanz tritt: die anatomischen Unterschiede sind wesentlich nur durch 
die Altersdifferenz der Knochen bedingt.“ 

Dammann gibt also hiermit eine Definition der Tier-Rachitis und Osteo- 
malacie, die beispielsweise der von Schmorl für die spontane Rachitis und 
Osteomalacie des Menschen gegebenen sehr nahe kommt, spricht aber als Ursache 
der Rachitis und der Osteomalacie in erster Linie den Kalkmangel in der Nah- 
rung an, und beruft sich hierbei auf die schon des öfteren zitierten Fütterungs- 
versuche von Roloff und E. Voit mit kalkarmer Nahrung. 

Nach der gründlichen, mit einwandfreier Technik ausgeführten Untersuchung 
von Miwa und Stoeltzner, ferner nach den Fütterungsversuchen Korsakovs, die 
durch neuere Arbeiten von Reimers und Boye%), Götting und Dibbelt 
(Schmorl) bestätigt worden sind, fehlen aber gerade bei der durch kalkarme Fütte- 
rung im Tierexperiment erzeugten Knochenerkrankung abnorme Mengen osteoiden 
Knochengewebes, deren Vorhandensein das Hauptcharakteristikum der spontanen 
menschlichen Rachitis darstellt. 

Nach der erdrückenden Anzahl von Punkten, die Dammann dafür beibringt 
(vgl. weiter unten), daß Kalkmangel in der Nahrung bei den Haussäugetieren sehr 
häufig Ursache von Knochenerkrankungen ist, erscheint es sehr wahrscheinlich, daß 
überall dort, wo die Erkrankung des Skelettes wirklich eine Folge des Kalkmangels 
gewesen ist, nicht eine mit der menschlichen Rachitis identische Knochenerkrankung, 
sondern die pseudorachitische Osteoporose Stoeltzners vorgelegen hat, die dem- 
nach bei den Haustieren im Gegensatz zum Menschen eine sehr große Rolle spielen 
würde. 

Daß Kalkmangel in der Nahrung bei den sehr rasch wachsenden Haussäuge- 
tieren eine sehr viel größere Bedeutung hat als bei dem relativ sehr langsam wach- 
senden menschlichen Säugling, ist nicht besonders verwunderlich, wenn wir uns 
folgendes vergegenwärtigen. 

Wir wissen nämlich, daß, sofern es sich nicht um tragende oder säugende 
Tiere handelt, bei ausgewachsenen Tieren im Experiment die pseudorachitische 
Osteoporose infolge Kalkmangels in der Nahrung nur sehr schwer zustande 
kommt, weil ihr Kalkbedarf nur sehr gering ist, daB es aber auch bei wachsenden 
Tieren schwerer ist, sie zu erzeugen, wenn man für den Versuch langsamer wach- 
sende Tiere kleinerer Rassen auswählt, als wenn solche großer, sehr schnell wach- 
sender Rassen dazu verwendet werden (E. Voit), und daß der Versuch vollständig 
mißlingt, wenn die Versuchstiere das kalkarme Futter schlecht fressen und in- 
folgedessen nicht zunehmen (Mißlingen der Fütterungsversuche von Weiske’?), 
dessen Tiere an Inanition zugrunde gingen). 

Der Mensch verdoppelt sein Geburtsgewicht erst nach 180 Tagen, das Rind 
schon nach 47 Tagen, die Ziege nach 22 Tagen, der Hund nach 9 Tagen, und das 
Kaninchen nach 6 Tagen (v. Bunge). Es ist klar, daß damit auch der tägliche 
Kalkbedarf in der Periode stärksten Wachstums, vor allem bei den großen Haus- 
säugetieren, sehr viel größer ist als beim Menschen, und es daher bei diesen sehr 
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viel leichter zu einer pseudorachitischen Osteoporose infolge Kalkmangels in der 
Nahrung kommen kann als bei dem sehr viel langsamer wachsenden menschlichen 
Säugling. 

Dazu kommt, daß, 'wie aus den Ausführungen Dammanns hervorgeht, in 
der Tat das Futter der Haussäugetiere sehr häufig ganz abnorm arm an Kalk ist. 

Ein solches sehr kalkarmes Futter stellt bei Schweinen eine sehr reichliche 
Beifütterung von Kartoffeln, Rüben und Schlempe dar. 

Für erwachsene Tiere hebt Dammann hervor, daß die Osteomalacie fast 
nur die trächtigen Individuen betrifit, die für das Skelett des Foetus und nachher 
für die Milch viel Kalk hergeben müssen, und daß die Entwicklung der Krankheit 
bei den einzelnen Kühen eines Stalles nicht selten in dem geraden Verhältnis zu 
deren Milchergiebigkeit steht und ferner, daß bei geeigneter Nahrung, z. B. mit kalk- 
reichem Grünfutter oder bei Kühen allein durch das Einstellen des Abmelkens eine 
Heilung zu erzielen ist. 

Auch das stationäre Vorkommen von Osteomalacie in einigen Gegenden führt 
Dammann auf abnormen Mangel an Kalk und Phosphorsäure in den Futter- 
pflanzen zurück, die auf gewöhnlichem, ungedüngtem Boden, Heide oder Sumpf- 
land gewachsen sind und aus Riedgräsern und Binsen bestehen. 

Interessant ist in dieser Beziehung auch das zeitweise Vorkommen der Osteo- 
malacie in einigen Gegenden nach großer Dürre. Sie tritt aber nur dann ein, wenn 
auch das Stroh und Heu kümmerlich geblieben ist. Wenn die Dürre erst spät 
eingetreten ist, als die Halme schon kräftig emporgewachsen waren, so enthalten 
sie auch reichlich Kalk, und es entsteht keine Osteomalacie. Roloff 49) beobach- 
tete eine Osteomalacie nach Fütterung von Rieselwiesenbeu mit nur 2,6 °/,, Phos- 
phorsäure und 7°/,, Kalk gegen 4,8 °/,. Phosphorsäure und 9,0°/, Kalk im Nor- 
malheu. 

Selbst auf Böden, die aus Kalkstein entstanden sind, kann Osteomalacie ent- 
stehen, weil diesen Böden durchgehends Phosphorsäure fehlt, und die Menge der 
in Wasser löslichen Mineralien von der Menge der im Boden vorhandenen Mineral- 
säuren abhängig ist. Demnach ist der Mangel an Phosphorsäure im Boden mehr 
indirekt bei der Erzeugung von Osteomalacie beteiligt. 

Beseitigt man den Kalkmangel durch Zugabe stark kalkhaltigen Trinkwassers, 
oder indem man bei einer durch Rieselfelderheu entstandenen Osteomalacie Knochen - 
meh] zufüttert, so heilt die Krankheit ab. Den gleichen guten Erfolg gibt eine mit 
Knochenmehl gedüngte Weide, die vorher die Tiere osteomalacisch gemacht hatte. 

Dasselbe gilt für die Rachitis. 

Die Rachitis und Osteomalacie sind innerlich verwandte Krankheiten, die 
zugleich in demselben Schweine- oder Kuhstall auftreten, als Osteomalacie bei 
Mutterschweinen und Kühen, als Rachitis bei Ferkeln und Kälbern. Allerdings 
ist dies Zusammentreffen bei Muttertieren und Jungen selten, besonders bei Rindern, 
indem Kälber, deren Mütter zur Osteomalacie neigen, wenig für Rachitis disponiert 
sind, während umgekehrt Füllen und besonders Lämmer, deren Mütter fast immer 
von der Osteomalacie verschont bleiben, eine große Tendenz zur Rachitis zeigen. 

Nach Roloff ist die Rachitis besonders auf kalkarmem Niederungsboden, 
kalkarmem humösem Sandboden zu finden, auch erscheint sie wie die Osteomalacie 
in einigen Jahren häufiger und heftiger. 

Für gewöhnlich genügt der schon nicht hohe Kalkgehalt der Muttermilch für 
den hohen Bedarf an Erdsalzen für das wachsende junge Tier. Bekommen aber 
die Muttertiere während des Nährens kalkarmes, schlechtes Heu oder kalkarme 
Wurzelgewächse, so fehlen der Milch die nötigen Kalksalze. So sieht man bei 
Lämmern und Ferkeln unter diesen Umständen Rachitis entstehen. Dasselbe ist 
der Fall, wenn den Jungen neben der vielleicht schon etwas kalkarmen Mutter- 
milch noch schlechtes kalkarmes Beifutter gereicht wird. Wird aber neben kalk- 
armer Muttermilch als Beikost für die Jungen leichtverdauliches proteinreiches und 
kalkreiches Futter gereicht, dann entsteht keine Rachitis. 

Interessant ist die Beobachtung, daß an Rachitis bereits erkrankte Junge, 
die eine Amme bekommen, rasch genesen, daß aber vorher gesunde Junge, die 
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einem Muttertieraə zugewiesen werden, dessen Junge an Rachitis eingegangen sind, 
auch rachitisch werden. In Schweinaställen sieht man auch in der Regel die sämt- 
lichen Ferkel eines Wurfes rachitisch werden. 

Vor allem stützt Dammann seine Theorie des Kalkmangels bei Rachitis 
wieder auf die erwähnten Versuche Roloffs und E. Voits mit kalkarmer Nah- 
rung bei wachsenden Tieren. 

Infektiösen und entzündlichen Ursachen, ferner Erkältungen, feuchten und 
kalten Stallungen räumt Dammann für die Entstehung der Osteomalacie und Ra- 
chitis nur eine geringe Bedeutung ein und lehnt auch mit Recht den Einfluß der 
bei unzweckmäßigem Futter in den Verdauungswegen etwa sich bildenden Milchsäure 
auf die Entstehung beider Krankheiten ab. 

Kellner 3?) bezeichnet bei ausgowachsenen Tieren offenbar dieselbe Knochen- 
erkrankung, die Dammann Östeomalacie nennt, ganz richtig als Osteoporose und 
führt sie auf Kalkmangel in der Nalırung zurück, während er bei wachsenden 
Tieren von Rachitis spricht, die er ebenfalls in der Hauptsache auf Kalkmangel 
zurückführt. 


Aus der angeführten landwirtschaftlichen Literatur geht zur Genüge hervor, 
daß offenbar Kalkmangel in der Nahrung bei den Haussäugetieren häufiger vor- 
kommt und dann zu Skelettveränderungen führt, die von den Tierpathologen als 
Rachitis bzw. Osteomalacie bezeichnet werden. Es ist aber sehr wahrscheinlich, 
daß die Rachitis bzw. Osteomalacie der Tierpathologen nicht dem enspricht, was 
wir inder menschlichen Pathologiehierunter verstehen, sondern, daß sie, soweit sie eine 
Folge des kalkarmen Futters ist, mit der pseudorachitischen Osteoporose Stoeltz- 
ners identisch ist. Sehr deutlich geht dies aus der abweichenden Beurteilung der 
Skelettvreränderungen bei den kalkarm gefütterten Hunden Aron und Sebauers durch 
Schütz einerseits, v. Hansemann, Götting und Schmorl andererseits hervor. 

Die pseudorachitische Osteoporose infolge Kalkmangels in der Nahrung ist 
aber nicht identisch mit der spontanen Rachitis des Menschen, sondern es besteht, 
wie weiter oben ausführlich erörtert wurde, ein scharfer prinzipieller Unterschied 
zwischen beiden Erkrankungen. Es wäre sehr lohnend, an einem möglichst um- 
fangreichen Material Knochen von Tieren zu untersuchen, bei denen der Tier- 
pathologe die Diagnose Rachitis gestellt hat und nun festzustellen, ein wie hoher 
Prozentsatz dieser Fälle mit der pseudorachitischen Osteoporose Stoeltzners 
oder mit der spontanen Rachitis des Menschen, die ebenfalls mit Sicherheit beim 
Tiere (Hunde, Affen) vorkommt, identisch ist. 


Bis jetzt wird meines Wissens in der Tierpathologie ein Unter- 
schied zwischen diesen beiden im Prinzip grundverschiedenen, wenn 
auch in ihrem äußeren Bilde oft sich zum Verwechseln ähnlichen 
Krankheitsbildern nicht gemacht. Wenn die Vertreter der Tierpatho- 
logie auch die pseudorachitische Osteoporose infolge Kalkmangels in der 
Nahrung mit der der menschlichen Pathologie entlehnten Bezeichnung 
„Bachitis‘‘ belegen, wie dies auch Schütz bei den Aron- und Sebauer- 
schen Versuchstieren getan hat, so bleibt ihnen das selbstverständlich 
unbenommen. Es muß aber unter diesen Umständen mit aller Bestimmt- 
heit dagegen protestiert werden, daß diese weitere Fassung des Begriffes 
„Rachitis“ in der Tierpathologie ohne weiteres auf die menschliche 
Rachitis übertragen wird, wie dies von seiten Arons geschehen ist. 

Aron hat, gestützt auf das Urteil von Schütz, die bei seinen 
mit Sebauer zusammen kalkarm gefütterten Hunden erhaltene Knochen- 
erkrankung als Rachitis angesprochen und trotz der abweichenden Auf- 
fassung v. Hansemanns, der die Knochen jedenfalls nicht für rachi- 
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tisch erklärte, versucht, in einer zweiten Arbeit auf Grund seiner Tier- 
experimente die Rachitis des Brustsäuglings auf einen Kalkmangel in 
der Nahrung (Muttermilch) zurückzuführen. Es ist sehr auffallend, daß 
Aron in dieser zweiten Arbeit die abweichende Ansicht v. Hanse- 
manns überhaupt nicht erwähnt hat, und es ist sehr zu bedauern, daß 
Aron vor der Aufstellung einer so weit gehenden Behauptung, wie der, 
daß beim Brustsäugling Kalkmangel Ursache der Rachitis sein soll, 
nicht erst das Resultat der genaueren von v. Hansemann in Aussicht 
gestellten Untersuchung der Knochen abgewartet hat. Götting, dem 
diese Aufgabe zugefallen ist, lehnt, wie bereits erwähnt, eine Identität 
der infolge kalkarmer Nahrung bei wachsenden Hunden entstehenden 
Knochenerkrankung mit der spontanen Rachitis des Menschen ganz 
entschieden ab und spricht sie wie Miwa und Stoeltzner als Osteo- 
porose an, welchem Urteil sich auch Schmorl angeschlossen hat. 

Ferner hat sich Aron doch etwas zu leicht über die Kritik hin- 
weggesetzt, die von Miwa und Stoeltzner an den früheren, in die 
Zeit vor der Publikation der Pommerschen Untersuchungen fallenden 
Fütterungsversuchen mit kalkarmer Nahrung von Chossat bis Ba- 
ginsky geübt worden war. Die Rachitisforschung hatte eben durch die 
Arbeiten Pommers bedeutende Fortschritte gemacht, und zwar sowohl 
bezüglich der Auffassung des rachitischen Krankheitsprozesses als auch 
besonders bezüglich der Forderung einer neuen Untersuchungstechnik. 
Von den älteren Fütterungsversuchen mit kalkarmer Nahrung entsprach, 
wie auch von Götting hervorgehoben wird, allein der Miwa- 
Stoeltznersche Versuch allen modernen Anforderungen. 

Es ist deshalb auch ganz überflüssig, daß sich Aron auf „Männer 
wie Virchow, v. Buhl, Schütz, Roloff“ beruft. Zudem hat bei 
Baginsky nicht Virchow, sondern dessen Assistent Friedländer den 
pathologisch-anatomischen Befund erhoben. Ferner beschränkte sich die 
von v. Buhl bei den Voitschen Versuchstieren vorgenommene patho- 
logisch-anatomische Untersuchung auf die Schilderung der Unregelmäßig- 
keiten an den Wachstumsgrenzen der Knochen, die eine spezifische, 
nur der Rachitis zukommende Veränderung nicht darstellen (Schmor!). 
Endlich sind Schütz und Roloff Vertreter der Tierpathologie. 

Die Untersuchungen Göttings an den Aron- und Sebauerschen 
Versuchstieren bestätigen vielmehr durchaus den Miwa-Stoeltzner- 
schen Versuch, nach dem Kalkmangel in der Nahrung nicht eine mit 
der spontanen Rachitis des Menschen identische Knochenerkrankung 
zur Folge hat, sondern eine Osteoporose. 

Damit fehlt jede Berechtigung, das Resultat der Aron- und Se- 
bauerschen Fütterungsversuche mit kalkarmer Nahrung auf die 
menschliche Rachitis zu übertragen und, gestützt auf diese Versuche, 
die Rachitis des Menschen als eine Folge von Kalkmangel in der Nahrung 
anzusprechen. 


Bevor ich jedoch auf die Aronschen Ausführungen näher eingehe, 
möchte ich an dieser Stelle gleich die Besprechung der Fütterungsver- 
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suche mit kalkarmer Nahrung anschließen, die in allerjüngster Zeit 
von Dibbelt'*) angestellt worden sind. 

Als kalkarmes Futter hat Dibbelt teils Fleisch und Fett (Hund 3 
und 7), teils Fleisch und Kohlehydrate unter Zugabe mäßiger Mengen 
von Kochsalz (Hund 1 und 6) verwendet. 

Den Zusatz von Kochsalz hält Dibbelt für erforderlich, weil eine 
reine Fleischfettnahrung im Vergleich zu einer normalen Hundenahrung 
(Hundemilch) außer einem abnorm geringen Kalkgehalt noch einen 
Mangel an Chloralkalien und einen Überschuß von phosphorsauren Al- 
kalien aufweist, und demnach bei einer solchen Versuchsanordnung der 
Organismus nicht nur in einen Kalkmangel, sondern auch einen weit- 
gehenden Chlormangel versetzt wird. 

Dibbelt ist nun der Ansicht, daß die Unterschiede, die sich 
zwischen den mit Fleisch-Fettnahrung einerseits und Fleisch-Kohle- 
hydratnahrung unter Zugabe von Kochsalz andererseits ernährten Ver- 
suchstieren bezüglich des Kalkstoffwechsels, ferner bezüglich des Kalk- 
gehaltes der Weichteile und des Skeletts, endlich bezüglich des histo- 
logischen Befundes ergeben, auf die durch die beiden Versuchsnahrungen 
bedingten verschiedenen Löslichkeitsverhältnisse der Kalksalze zurück- 
zuführen sind. Es scheint Dibbelt nach seinen Versuchen sowie nach 
den Angaben in der Literatur sicher, „daß die Löslichkeitsverhältnisse 
durch eine kohlehydratreiche Nahrung, als deren Endprodukt Kohlen- 
säure auftreten wird, für die Kalksalze besser werden, ebenso auch, 
daß beim Fleischfresser bei der phosphatreichen Fleischnahrung und 
deren ammoniakalischen Endprodukten die Löslichkeitsverhältnisse ent- 
sprechend schlechter sind‘'!?). 


Was zunächst die von Dibbelt bei kalkarmer Nahrung angestellten Stoff- 
wechselversuche betrifft, so habe ich die Resultate derselben, soweit sie den Kalk- 
stoffwechsel betreffen, nach den Protokollen seiner Arbeit in umstehender Tabelle 
zusammengestellt. 

Es wurde je ein Stoffwechselversuch bei einem mit Fleisch und Speck 
(Hund 3), und einem aus dem gleichen Wurf stammenden ebenso, nur unter Zu- 
gabe von Kalk im Überschuß ernährten Tiere (Hund 4) angestellt. Beide Tiere 
waren zu Beginn des Versuches erst 6 Wochen alt. 

Es wurde dann noch ein weiteres Versuchstier (Hund 7), das aber schon 
über !/, Jahr alt war, in derselben Weise kalkarm ernährt, nur daß in einer 
ersten Versuchsperiode noch täglich 0,5 g Kochsalz und in einer zweiten Ver- 
suchsperiode 1,5 g Magnesiumsulfat und dieselbe Dosis Kochsalz zugegeben wurde. 

Wie aus der Tabelle ersichtlich ist, waren bei den beiden Versuchshunden 3 
und 7 die absoluten Zahlen für den angesetzten Kalk entsprechend der geringen 
Kalkzufuhr ganz minimal. 

Daß Hund 3 auf 100 g Körpergewichtszunahme weniger Kalk angesetzt hat 
als Hund 7, ist darauf zurückzuführen, daß Hund 3 noch weniger Kalk zugeführt 
erhalten hat, als Hund 7, ferner noch darauf, daß der erst 6 Wochen alte Hund 
3 gegenüber dem schon über !/, Jahr alten, sehr viel langsamer wachsenden Hunde 
7 (in 30 Tagen nur 250 g Körpergewichtszunahme) einen sehr viel größeren Kalk- 
bedarf hatte, und hierdurch die gegenüber Hund 7 schon stärkere relative Kalk- 
armut der Nahrung noch eine Steigerung erfuhr. 

Von den geringen zugeführten Kalkmengen wurde aber prozentual von Hund 
3, dem nur mit Fleisch und Fett gefütterten Tiere im Vergleich zur ersten Ver- 
suchsperiode von Hund 7 (Fleisch, Speck -- 0,5 g NaCl) mehr und im Vergleich 
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zur zweiten Versuchsperiode von Hund 7 (Fleisch, Speck + 0,5 g NaCl + 1,5 g Mg 
SO,) ebensoviel Kalk retiniert. 

Was das Verhältnis der Kalkausscheidung durch den Harn und Kot betrifft, 
so ist es richtig, daß bei Fleisch-Fettnahrung allein (Hund 3) und bei Fleisch- 
Specknahrung unter Zugabe von NaCl und MgSO, (Hund 7, II. Versuchsperiode), 
bei welchen Versuchsanordnungen die Bedingungen für die Löslichkeit der Kalk- 
salze besonders ungünstig sein sollen, gegenüber der Fleisch-Specknahrung unter 
Zugabe von NaCl allein (Hund 7, I. Versuchsperiode), bei der die Kalkausschei- 
dung durch den Urin nur um ein weniges geringer ist als bei dem mit Fleisch- 
Fett unter Zugabe von Kalküberschuß ernährten Hunde (Hund 4), die Kalkaus- 
scheidung durch den Urin auf ein Minimum absinkt, bzw. der Kalk im Harn 
ganz verschwindet. 

Die Kalkausscheidung durch den Kot bleibt aber bei Hund 7 auch in der 
2. Versuchsperiode dieselbe wie in der ersten, so daß, da durch den Urin kein 
Kalk verloren wird, die Kalkretention besser ist als in der 1. Versuchsperiode. 

Die durch den Kot ausgeschiedenen Kalkmengen sind sowohl bei Hund 3, 
als auch bei Hund 7 in beiden Versuchsperioden so gering, daß sie die minimalen 
mit der Nahrung eingeführten Kalkmengen nicht übersteigen. 


Warum bleibt das rachitische Knochengewebe unverkalkt? 145 


Bei keinem der erwšhnten Stoffweohselversuche konnte eine die Einfuhr über- 
steigende Mehrabgabe von Kalksalzen festgestellt werden. Dibbelt folgert daher 
sehr mit Recht, daB durch eine solche Versuchsanordnung keineswegs die Verhält- 
nisse geschaffen sind, die der Entstehung der spontanen Rachitis zugrunde 
liegen. Bei der spontanen Rachitis ist der Stoffwechsel vielmehr dadurch charak- 
terisiert, daß eine vermehrte Ausscheidung der Kalksalze, speziell durch den Kot, 
stattfindet, die sogar die mit der Nahrung eingeführten Mengen übertreffen kann. 

Dibbelt ist deshalb der Ansicht, daß die Fleischkost mit Zusatz von Fett 
für die Erzeugung einer experimentellen Rachitis eine recht ungeeignete Versuchs- 
nahrung ist, obwohl sie an Kalkarmut nichts zu wünschen übrig läßt. Sie ist 
deswegen so ungeeignet, weil sie die Löslichkeitsverhältnisse für das Kalksalz sehr 
ungünstig gestaltet und infolgedessen einer Kalkentziehung des Knochengewebes 
geradezu hinderlich ist. 

Diesen Nachteil versuchte Dibbelt durch Zugabe von reichlich Kohlehydra- 
ten zum Fleisch und Zufügung mäßiger Mengen von Kochsalz zu beseitigen. 

Ein zu Beginn des Versuches 8 Wochen alter Hund (Hund 6) wurde mit 
einer solchen Versuchsnahrung gefüttert, und in 5 Versuchsperioden wurde je ein 
Stoffwechselversuch angestellt. 

In allen 5 Versuchsperioden erhielt Hund 6 mehr Kalk zugeführt als Hund 3 
und 7, trotzdem sind die absoluten Zahlen für die durch Harn und Kot ausge- 
schiedenen Kalkmengen ungefähr dieselben wie bei diesen. 

Die absoluten Mengen des durch den Urin ausgeschiedenen Kalkes sind in 
der 1. Versuchsperiode von Hund 6 dieselben wie bei Hund 7 in der 1. Versuchs- 
periode. In den übrigen Versuchsperioden sind sie bei Hund 6 ebenso groß wie 
bei Hund 4, dem mit Fleisch und Fett unter Zugabe von Kalk im Überschuß er- 
nährten Tiere, sind also gegenüber der Norm bestimmt nicht vermehrt, während 
bei Hund 3 und Hund-7 in der 2. Versuchsperiode die Kalkausscheidung durch 
den Urin ganz minimal war, bzw. vollständig aufhörte. 

Dagegen wurde bei Hund 6 durch den Kot nur ca. halb so viel Kalk ausge- 
schieden wie bei Hund 3 und 7. 

Die Zugabe von Kohlehydraten zur Fleischnahrung hat also zur Folge, daß 
während die Kalkausscheidung durch den Urin gegenüber der Norm keine Ver- 
änderung erfährt, die Kalkausscheidung durch den Kot derartig stark absinkt, daß 
sie der durch den Urin ausgeschiedenen Kalkmenge gleichkommt. 

Da aber die durch den Urin ausgeschiedenen Kalkmengen, wie schon in der 
Norm, sehr gering sind, und die durch den Kot ausgeschiedenen exzessiv niedrig 
sind, so wird von dem mit der Nahrung aufgenommenen Kalk prozentual ganz 
abnorm viel retiniert: fast 90 Proz. gegenüber rund 70 Proz. bei dem mit Ca-Über- 
schuß ernährten Fleisch-Fetthunde 4 und 20 Proz. und 39 bzw. 36 Proz. bei 
Hund 7 und 3. 

Der Fleisch-Kohlehydrathund 6 hat also erstens mehr Kalk mit der Nahrung 

zugeführt erhalten als die Fleisch-Fetthunde 3 und 7 und zweitens von diesen 
Kalkmengen ganz abnorm viel retiniert, dementsprechend sind auch die absoluten 
Zahlen für den Kalkansatz pro die und der Kalkansatz pro 100 g Körpersubstanz 
größer als bei diesen. 
i Der Kalkstoffwechsel verhält sich bei der Fleisch-Kohlehydratnahrung dia- 
metral entgegengesetzt dem bei Rachitis. Es wird exzessiv wenig Kalk durch den 
Kot ausgeschieden und prozentual abnorm viel Kalk retiniert; die Kalkausschei- 
dung durch den Urin entspricht der Norm. 

Nichts spricht in diesem Stoffwechselversuch dafür, daß dem Knochengewebe 
Kalksalze entzogen sein könnten. 


Das Resultat der Dibbeltschen Stofiwechselversuche bei kalkarmer 
Nahrung an wachsenden Tieren läßt sich also dahin zusammenfassen, 
daß die absoluten Zahlen für den retinierten Kalk im Vergleich zu den- 
jenigen Kalkmengen, die ein mit Kalküberschuß ernährter Hund (Hund 4) 
retinieren kann, ganz abnorm gering sind, ein Resultat, das bei der 

Ergebnisse VI. 10 
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geringen Kalkzufuhr nur selbstverständlich ist, so daß es zu seiner Fest- 
stellung nicht erst eines Stofiwechselversuches bedurft hätte. Von 
Wichtigkeit ist dagegen, daß es bei wachsenden Tieren weder bei reiner 
Fleisch-Fettnahrung, oder Fleisch-Fettnahrung unter Zugabe von NaCl 
bzw. NaCl + MgSO, noch bei Fleisch-Kohlehydratnahrung unter Zugabe 
von NaCl gelingt, dem Organismus Kalk zu entziehen. Bei den Fleisch- 
Fetthunden ist die Kalkretention allerdings prozentual etwas geringer 
als in der Norm, bei den Fleisch-Kohlehydrathunden ist sie aber sogar 
abnorm hoch. 

Durch keine der beiden Versuchsanordnungen sind also beim wachsen- 
den Tiere Verhältnisse geschaffen, wie sie der spontanen Rachitis des 
Menschen zugrunde liegen. 

Hiernach ist es nicht ganz verständlich, wie Dibbelt, nachdem er 
auf Grund seiner Stoffwechselversuche betont hat, daß der Fleischfresser 
bei reiner Fleisch-Fettnahrung ein recht ungünstiges Objekt für das 
Studium der experimentellen Rachitis ist, behaupten kann, daß be- 
deutend günstigere Verhältnisse sich schon durch Verabreichung gemischter 
Kost schaffen lassen, ‚vielleicht könnte man sogar eine vermehrte Kalk- 
ausscheidung experimentell hervorbringen“. Das Resultat seiner 5 Kalk- 
stoffwechselversuche bei dem Fleisch-Kohlehydrathund 6 spricht durch- 
aus gegen die Berechtigung einer solchen Annahme. 


Von Interesse ist noch ein Kalkstoffwechselversuch Dibbelts bei 
einem ausgewachsenen Tier, das kalkarm gefüttert wurde. 

Es handelt sich um eine Hündin, die soeben eine Gravidität durch- 
gemacht hatte und sich am Ende ihrer Lactationsperiode befand. Die 
Jungen waren kurz vorher entwöhnt worden. 


Bei diesem Tier fand Dibbelt (cf. Tabelle) bei reiner Fleisch-Fettnahrung 
in der 1. Versuchsperiode eine negative Kalkbilanz; das Tier verlor in 15 Tagen 
0,72 g CaO, während in einer 2. Versuchsperiode in 10 Tagen bei derselben 
Versuchsanordnung 0,10g CaO angesctzt wurden. In einer 3. Versuchsperiode 
wurden bei derselben Versuchsnahrung 12g NaCl verabfolgt, mit dem Erfolge, daß 
pro die Img CaO in Verlust ging. 

Was das Verhältnis der Kalkausscheidung durch Harn und Kot betrifft, so 
wurde in der 3. Versuchsperiode im Vergleich zur 1. etwas mehr CaO durch den 
Urin ausgeschieden, dagegen außerordentlich wenig durch den Kot. Während 
normalerweise beim Fleischfresser (vgl. auch die 2. Versuchsperiode dieses Tieres, 
ferner Hund 4) die Kalkausscheidung durch den Urin minimal ist, und der Kalk 
fast vollständig durch den Kot ausgeschieden wird, beträgt in der 3. Versuchs- 
periode dieses Tieres die Kalkausscheidung durch den Urin 74 Proz. der Gesamt- 
kalkausscheidung. Die absolute Zahl der in der 3. Versuchsperiode durch den Urin 
ausgeschiedenen Kalkmenge ist fast dicselbe wie die in der 2. Versuchsperiode 
durch den Kot ausgeschiedene. Dementsprechend beobachtete Dibbelt in der 
3. Versuchsperiode im Vergleich zur 2. ein Ansteigen der Phosphorsäureausscheidung 
durch den Urin und ein Absinken derselben im Kot. 


Dibbelt selbst zieht aus diesem Versuch den Schluß, daß die 
Gegenwart von Kochsalz die Löslichkeitsverhältnisse der Kalksalze steigert, 
was für die Resorption derselben günstig sein, andererseits auch die 
Ausscheidung derselben erleichtern und so unter Umständen, statt den 
Ansatz zu fördern, zu einer Verarmung an Kalksalzen führen kann. 
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Wenn nun Dibbelt weiter unten auf Grund dieses Versuches in 
Übereinstimmung mit Forster, Müller, v. Wendt u. a. die Tatsache 
konstatiert, „daß [bei ausgewachsenen Tieren] die Kalkausscheidung 
durch den Darm bei kalkarmer Nahrung die Einnahme an Menge über- 
steigen und so in dem betreffenden Organismus eine Kalkverarmung 
herbeiführen kann‘, so ist dies durch den erwähnten Versuch Dibbelts 
jedenfalls nicht mit Sicherheit erwiesen. 

Der Versuch Dibbelts war nämlich an einer Hündin angestellt 
worden, die eben ihre Graviditäts- und Lactationsperiode hinter sich 
hatte, d. h. eine Zeit, in der schon normalerweise erhebliche Kalkmengen 
an die Foeten bzw. Jungen abgegeben werden, die höchst wahrschein- 
lich oft schon physiologischerweise die mit der Nahrung eingeführten 
Kalkmengen übertreffen. 

Ein solches Tier, das soeben eine Periode der physiologischen Kalk- 
entziehung durchgemacht hat, darf nicht als Paradigma für den Ein- 
flluß der kalkarmen Nahrung auf ein ausgewachsenes Tier gewählt werden, 
da wir bis jetzt absolut nicht wissen, wann physiologischerweise nach 
dieser Periode das Kalkgleichgewicht eintritt. Durch ein abnorm kalk- 
armes Futter wird das Zustandekommen des Kalkgleichgewichtszustandes 
sicher nicht gefördert. Dementsprechend finden wir auch in der 1. Ver- 
suchsperiode noch eine negative Kalkbilanz. In der 2. Versuchsperiode 
wird die Kalkbilanz positiv, aber in der 3. Versuchsperiode tritt wieder 
ein Kalkverlust ein, der jedoch so gering ist (1 mg pro die), daß man in 
der 3. Versuchsperiode von einem Kalkgleichgewichtszustand sprechen kann. 
In anbetracht des verhältnismäßig sehr viel stärkeren Kalkverlustes in 
der 1. Versuchsperiode ist der minimale Kalkverlust von l mg pro die 
in der 3. Versuchsperiode wohl kaum mit der Verabreichung der großen 
Kochsalzmengen in dieser Versuchsperiode in ursächlichen Zusammen- 
hang zu bringen. 

Die Forsterschen Versuche!%1?) gehören überhaupt nicht hierher, 
da es sich bei diesen nicht um eine nur kalkarme, sondern ganz all- 
gemein um eine möglichst salzarme Fütterung, um die Erzeugung eines 
Gesamtaschehungerzustandes handelte. Die sehr erheblichen Kalkverluste, 
die Forster bei allgemein salzarmer Fütterung fand, beweisen deshalb 
auch nicht das allergeringste für das Vorkommen von Kalkverlusten 
bei allein kalkarmer Nahrung. 

Friedrich Müller“), auf den sich Dibbelt weiter beruft, berichtet 
über einen Versuch Voits an einem 28 kg schweren größeren Hunde, der 
„während einer langen Reihe von Tagen‘ mit Fleisch und Fett kalk- 
arm gefüttert worden war und in dieser Zeit mehr Kalk durch den 
Kot ausschied, als mit der Nahrung zugeführt worden war. Es ist 
aber sehr bemerkenswert, daß in jeder folgenden Versuchsreihe der Kalk- 
verlust geringer wurde, so daß es zweifelhaft erscheint, ob es gelungen 
sein würde, dem Tiere auf die Dauer durch kalkarmes Futter Kalk zu 
entziehen. 

Erwähnt sei, daß auch Perl*°), der bei einem mit Fleisch und Speck, 


also kalkarm ernährten, ausgewachsenen größeren Hunde in 4 Tagen 
10* 
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eine die Einfuhr übersteigende Mehrabgabe von Kalksalzen durch Harn 
und Kot beobachtete, hervorhebt, daß bei sehr lange dauernder, aus- 
schließlicher Fütterung mit Fleisch und Speck die Kalkausscheidung 
abnimmt. 

Jedenfalls gelingt es, wie auch Dibbelt zugibt, keineswegs, allein 
durch eine kalkarme Nahrung einem erwachsenen Tier dauernd Kalk- 
salze zu entziehen. 

Daß ausgewachsene kleinere Hunde sehr lange mit ganz minimalen 
Kalkmengen auskommen können, ohne Kalk zu verlieren, darauf hat 
Heiß?®) bei Gelegenheit eines solchen Versuches bereits aufmerksam 


Der von Fr. Müller mitgeteilte Versuch könnte zu der Annahme 
führen, daß es gelingen könnte, auch bei ausgewachsenen Tieren durch 
Kalkmangel in der Nahrung Skelettveränderungen zu erzeugen; es ist 
dies aber sehr unwahrscheinlich, weil, wie schon erwähnt, die Kalk- 
verluste immer geringer werden, und es kaum zu erwarten ist, daß so 
minimale Kalkverluste in absehbarer Zeit eine derartige Kalkverarmung 
des Skeletts zur Folge haben, daß sie klinisch in die Erscheinung tritt. 

Die Erfahrung lehrt vielmehr, daß es um so schwerer ist, durch 
Kalkmangel in der Nahrung Skelettveränderungen zu erzeugen, je älter 
das betreffende Tier ist, weil mit zunehmendem Alter das Wachstum 
und damit der Kalkbedarf geringer wird. Am leichtesten kommen bei 
kalkarmer Nahrung Skelettveränderungen zustande, wenn der Kalkbedarf 
sehr groß ist, also bei jungen Tieren größerer Rasse in der Periode 
ihres raschesten Wachstums; bei ausgewachsenen Tieren ist ein Erfolg 
der kalkarmen Fütterung am Skelett eigentlich nur in der Graviditäts- 
und Lactationszeit zu erwarten, während der der Kalkbedarf wegen der 
erhöhten Kalkabgabe ebenfalls sehr erheblich ist. 


Die chemische Analyse der Knochen ergab bei den Versuchen 
Dibbelts in Übereinstimmung mit den Resultaten der früheren Autoren, 
daß die kalkarme Fütterung bei wachsenden Tieren eine relative Ab- 
nahme des Kalk- und Phosphorsäuregehaltes der Knochen zur Folge hat, 

Am stärksten war die relative Verarmung an CaO und P,O; bei 
Hund 6, dem mit Fleisch und Kohlehydraten unter Zugabe von Koch- 
salz ernährten Hunde, sehr viel geringer war sie bei Hund 3 und 7, 
den beiden Fleisch-Fetthunden. Dabei zeigte Hund 6 einen verringerten, 
Hund 3 einen unveränderten*) und Hund 7 einen erhöhten Kalkgehalt 
der Weichteile. 

Die quantitativen Unterschiede in der relativen Kalkverarmung des 
Skeletts, wie auch die Unterschiede in dem Kalkgehalt der Weichteile 
führt Dibbelt letzten Endes auf die verschiedene Versuchsnahrung und 
die durch dieselbe bedingten verschiedenen Löslichkeitsverhältnisse der 
Kalksalze zurück, die bei der Fleisch-Fettnahrung sehr ungünstige, bei 





*) Dieses Resultat bei Hund 3 ist auch nach dem Urteil von Dibbelt nicht 
zu verwerten, weil Hund 3 sich zum Schluß erhebliche Kalkmengen verschafft hat, 
also zuletzt von einer kalkarmen Fütterung gar nicht mehr die Rede sein konnte. 
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der Fleisch-Kohlehydratnahrung unter Zugabe von Kochsalz sehr viel 
bessere sein sollen. 

Die Unterschiede sind aber meines Erachtens schon allein durch 
die Berücksichtigung der übrigen Versuchsbedingungen durchaus ver- 
ständlich, ohne daß wir sie als durch die verschiedenen Löslichkeits- 
verhältnisse der Kalksalze bedingt anzusehen brauchen. 


Am besten wären die Hunde 6 und 3 vergleichbar; beide waren ungefähr 
gleich alt, nahmen während des Versuches sehr gut an Körpergewicht zu, und der 
Versuch dauerte bei beiden Tieren ungefähr gleich lange. 

Hund 6 hatte mehr Kalk mit der Nahrung zugeführt erhalten als Hund 3 
und hatte von dem zugeführten Kalk prozentual mehr retiniert als Hund 3; und 
trotzdem war die relative Verarmung des Skeletts an Kalksalzen bei Hund 6 stärker 
als bei Hund 3, auch war bei Hund 6 der Kalkgehalt der Weichteile verringert, 
bei Hund 3 dagegen nicht. 

Dieses sonderbare Verhalten läßt sich nicht etwa dadurch erklären, daß Hund 3 
während das Versuches etwas weniger stark (um 54 Proz.) an Körpergewicht zu- 
genommen hatte als Hund 6 (um 65 Proz.), sondern hier muß ein grober Versuchs- 
fehler vorliegen, der auch von Dibbelt zugegeben wird. Hund 3 hatte sich 
nämlich in der letzten Zeit des Versuches sehr erhebliche Kalkmengen durch Ab- 
fressen des Mörtelbewurfes von der Wand des Käfigs verschafft. Damit ist Hund 3 
für einen Vergleich mit Hund 6 völlig unbrauchbar, und die geringere Verarmung 
des Skeletts an Kalksalzen und der normale Kalkgehalt der Weichteile bei Hund 3 
besagt daher nicht das geringste für einen Einfluß der verschiedenartigen Er- 
nährungsweise. 

Ebensowenig darf aber Hund 7 mit Hund 6 verglichen werden. Hund 7 war 
nämlich bereits über '/, Jahr alt, als der Versuch begann und hatte demnach bei 
dem in diesem Alter sehr viel langsamer vor sich gehenden Wachstum einen nur 
geringen Kalkbedarf, so daß von vornherein zu erwarten war, daß der Effekt der 
kalkarmen Nahrung nur gering sein und vor allem relativ langsam eintreten 
würde. Es ist daher durchaus nicht verwunderlich, sondern nur selbstverständlich, 
daB Hund 7, trotzdem er weniger Kalk zugeführt erhalten hat als Hund 6 und 
diese in der Nahrung zugeführten Kalkmengen schlechter ausgenützt hat als 
Hund 6, bei der infolge seines Alters nur geringen Gewichtszunahme von 250 g 
in 30 Tagen und der kurzen Dauer des Versuches eine geringere Verarmung des 
Skeletts an Kalksalzen aufweist als Hund 6, der zu Beginn des Versuches erst 
8 Wochen alt war, ein sehr starkes Wachstum zeigte, und bei dem der Versuch 
10 Wochen dauerte. 

Es liegt daher auch nicht der geringste Grund dafür vor, den gegenüber 
Hund 6 sehr geringen Ausschlag des Versuches bei Hund 7 in einer durch die 
verschiedene Versuchsnahrung und die dadurch bedingten verschiedenen Löslichkeits- 
verhältnisse der Kalksalze, bezüglich deren zwischen Hund 6 und Hund 7 die ex- 
tremsten Gegensätze bestanden haben sollen, zu suchen. 

Erwähnt sei noch, daß, während Dibbelt bei Fleisch-Kohlehydratnahrung 
unter Zugabe von Kochsalz (Hund 6) eine Verringerung des Kalkgehaltes der 
Weichteile fand, dasselbe von E. Voit bei reiner Fleisch-Fettnahrung konstatiert 
wurde, während Aron und Sebauer bei kalkarmer Fütterung mit Fleisch-Fett- 
nahrung unter Zugabe von Stärke, bzw. Mais und Kochsalz den Kalkgehalt der 
Weichteile unverändert fanden. 

Endlich sei darauf hingewiesen, daß die gegenüber dem Dibbeltschen Fleisch- 
Kohlehydrathunde 6 geringere relative Kalkverarmung des Skeletts bei Hund C 
aus dem 3. Versuche E. Voits nicht, wie Dibbelt, der dieses Tier mit seinem 
Hunde 7 vergleicht, anzunehmen scheint, auf die Fleisch- Fettnahrung zurückzu- 
führen ist, die dieses Tier erhalten hat, sondern darauf, daß dieser Versuch 
E. Voits nur 28 Tage dauerte, in welcher Zeit die relative Verarmung des Organis- 
mus selbstverständlich noch nicht einen solchen Grad erreicht haben konnte wie 
bei dem Versuche Dibbelts nach 10 Wochen. 
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Den erhöhten Kalkgehalt der Weichteile bei Hund 7, dem zur Fleisch-Fett- 
nahrung noch 1,5 g MgSO, zugesetzt wurde, erklärt sich Dibbelt dadurch, daß, 
wo nur in den Geweben lösliche Kalksalze kreisen, diese sich mit den Sulfaten 
umsetzen werden, und der schwerlösliche und Reaktionen fast unzugängliche Gips 
sich bilden wird. ‚Es scheint, als ob sich derselbe am Ort der Bildung in den 
Geweben niederschlägt, denn die Ausscheidung der Kalksalze durch den Urin sinkt 
auf Null herab. Dementsprechend finden wir den paradoxen Zustand, daB im 
Kalkhungerzustand des Gesamtorganismus die Weichteile einen ganz abnorm hohen 
Kalkgehalt aufweisen.“ 

Daß der Kalkgehalt der Weichteile bei Hund 7 erhöht ist, scheint allerdings 
eine etwas seltsame Tatsache, die aber durch die Deutung Dibbelts wohl kaum 
in befriedigender Weise erklärt wird. In anbetracht der erwähnten schwankenden 
Angaben, die bisher von den verschiedenen Autoren bezüglich des Kalkgehaltes der 
Weichteile bei kalkarmer Fütterung gemacht worden sind, ferner in anbetracht 
der niedrigen, hierbei überhaupt in Frage kommenden absoluten Zahlen ist auf 
diese Tatsache wohl kein allzugroßer Wert zu legen. 

In ähnlicher Weise wie Dibbelt hat noch Roloff Fleischkost unter Zugabe 
von Kohlehydraten und Kochsalz als kalkarmes Futter verwendet. Der durch- 
gehend sehr starke Ausschlag, den die Roloffschen Versuche ergaben, ist aber 
nicht auf die Art des kalkarmen Futters zurückzuführen. Die Versuchstiere er- 
krankten im Vergleich zu denen der anderen Autoren eher langsamer. Daß der 
Effekt des kalkarmen Futters bei den Roloffschen Tieren ein starker war, beruht 
vielmehr darauf, daß es diesem Autor gelang, die Versuche in einwandfreier Weise 
lange Zeit hindurch fortzusetzen. 

Die Unterschiede bezüglich der Stärke des Krankheitsbildes, die auch bei 
den Versuchstieren Roloffs zutage treten, erklärt dieser in derselben Weise, wie 
ich es soeben bei den Dibbeltschen Versuchstieren getan habe. 

Die experimentelle Rachitis infolge kalkarmer Nahrung tritt um 
so früher ein, je geringer die tägliche Kalkeinnahme im Verhältnis zum 
Lebendgewicht des betreffenden Tieres ist, und die Krankheitserscheinungen 
steigern sich um so schneller, je weniger Kalk im Verhältnis zu der 
Stärke des Wachstums eingenommen wird. Die Stärke des Wachstums 
ist aber in erster Linie von dem Alter des Tieres abhängig. Ein all- 
zulanges Fortsetzen der kalkarmen Fütterung ist unzweckmäßig, da, 
wie von Roloff hervorgehoben wird, mit zunehmendem Alter die Tiere 
langsamer wachsen und damit der Kalkbedarf geringer wird. Es tritt 
deshalb, vor allem wenn die Rationen vergrößert werden, allmählich 
Besserung ein, wie wir dies bei Hund 1 und 2 der Roloffschen Ver- 
suchstiere®®) und dem Miwa-Stoeltznerschen Hunde sehen. 

Roloff hat für die geringere oder stärkere Ausbildung des Krank- 
heitsbildes noch die Rasse der Tiere mit verantwortlich gemacht. Ein 
grobknochiges Schwein der gewöhnlichen Landrasse erkrankt bei Kalk- 
mangel in der Nahrung schneller und stärker als ein feinknochiges 
englisches Mastschwein, weil es für seine Knochen mehr Kalk braucht 
als dieses. Hinzufügen möchte ich noch — was besonders für den Hund 
in Betracht kommt, daß die Rasse bei derartigen Versuchen noch in- 
sofern eine Rolle spielt, als Tiere kleinerer Rassen einen geringeren Kalk- 
bedarf haben als solche größerer Rassen und deshalb in der Regel eine 
geringere und langsamere Ausbildung des Krankheitsbildes zeigen. 


Von besonderem Interesse ist das Resultat der an den Versuchs- 
tieren Dibbelts vorgenommenen histologischen Untersuchung, die am 
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Skelett von Hund 3 und 7 geringere, bei Hund 1 und 6 hochzradige 
Veränderungen ergab. Dieses bezüglich des histologischen Befundes 
verschiedene Verhalten der Tiere 3 und 7 einerseits, 1 und 6 anderer- 
seits versucht Dibbelt (Nr. 12, S. 196—197) wieder auf die verschiedene 
Art der Ernährung, das eine Mal Fleisch-Fettnahrung, das andere Mal 
Fleischkost unter Zugabe von Kohlehydraten und Kochsalz, zurückzu- 
führen. 

Als Effekt der reinen Fleisch-Fettnahrung schildert nämlich Dibbelt 
bei den Hunden 3 und 7 eine Osteoporose, die auch sehr deutlich aus 
einem Vergleich einer Abbildung von der Kompakta von Hund 7 (Abb. 6) 
und einer solchen von Hund 4 (Abb. 5), dem mit Kalküberschuß er- 
nährten Tier, ersichtlich ist. 

Wenn aber bei diesen beiden Tieren (Hund 3 und 7) irgend 
nennenswerte Veränderungen an der Wachstumsgrenze der Knochen 
nicht vorhanden waren, und osteoide Säume ‚so gut wie gar nicht zu 
finden“ waren, so ist dies nur selbstverständlich, da, wie oben aus- 
geführt, bei Hund 7 der Erfolg der kalkarmen Nahrung nur sehr ge- 
ring sein konnte, wegen des Alters dieses Tieres, seines langsamen 
Wachstums und der kurzen Versuchsdauer; bei Hund 3, weil dieser zuletzt 
sehr erhebliche Kalkmengen gefressen hat und damit Gelegenheit hatte, 
die anfangs durch das minimale Kalkangebot gesetzten schweren Ver- 
änderungen wieder zu reparieren. Wir werden nicht fehlgehen, wenn 
wir annehmen, daß Hund 3, bei dem schon Ende der 3. Versuchs- 
woche die ersten klinischen Krankheitserscheinungen auftraten, der 
außerdem weniger Kalk in der Nahrung zugeführt erhielt als Hund 6 
und diesen Kalk schlechter ausnützte als Hund 6, histologisch min- 
destens ebenso schwere Veränderungen seines Skeletts gezeigt haben 
würde wie dieser, wenn der grobe Versuchsfehler zum Schluß des Ver- 
suches verhütet worden wäre. Infolge der reichlichen Kalkzufuhr zum 
Schluß des Versuches konnte alles Knochengewebe gut verkalken, so 
daß osteoide Säume so gut wie gar nicht zu finden waren; ebenso ist 
an der Wachstumsgrenze eine vollständige Reparation eingetreten; nur 
die hochgradige Osteoporose konnte trotz der Kalkzufuhr noch nicht 
ganz behoben werden, so daß die relative Verarmung des Skeletts an CaO 
und P,O, bei Hund 3 sogar noch etwas stärker war als bei Hund 7. 

Zu den bei den beiden Fleisch-Fetthunden 3 und 7 beobachteten 
Skelettveränderungen treten bei den Fleisch-Kohlehydrathunden 1 und 6 
noch folgende hinzu. 

Die Verbreiterung der Knorpelwucherungszone war bei Hund 1 
und 6 sehr viel stärker als bei Hund 3 und 7, bei Hund 6 sogar ex- 
zessiv stark, ferner trat bei Hund 6 ein weitgehender, wenn auch nicht 
vollständiger Schwund der provisorischen Verkalkungszone auf. An 
diesen Stellen zeigte die Knorpelknochengrenze infolge des Einwachsens 
von Markgefäßen einen unregelmäßigen Verlauf. Weiter fand sich eine 
Vermehrung der Knorpelmarkkanäle, reichlich kalkfreie Säume und 
starke Osteophytenbildung (bei Hund 6), endlich eine weitgehende fibröse 
Umwandlung der Marksubstanz (Endostwucherung Zieglers). 
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Besonders großen Wert legt Dibbelt auf das Vorhandensein von 
osteoiden Säumen, die bei den beiden Fleisch-Kohlehydrathunden all- 
gemein und in beträchtlicher Ausdehnung auftreten, während solche 
bei den beiden Fleisch-Fetthunden so gut wie gar nicht zu finden waren, 
und zwar hält Dibbelt diese osteoiden Säume nicht für neugebildetes, 
unverkalkt gebliebenes Knochengewebe, sondern glaubt, daß es aus altem, 
gut verkalkt gewesenem, sekundär seiner Kalksalze beraubtem Knochen- 
gewebe entstanden ist; ich werde hierauf weiter unten noch zu sprechen 
kommen. 

Daß die Skelettveränderungen bei Hund 1 nicht so stark aus- 
geprägt waren wie bei Hund 6 — bei Hund 1 fehlten nennenswerte 
Unregelmäßigkeiten an der Knorpelknochengrenze und die starke Osteo- 
phytenbildung — erklärt sich dadurch, daß Hund 1 während des Ver- 
suches vorübergehend an Verdauungsstörungen litt und langsamer zu- 
nahm; es traten deshalb auch die ersten Krankheitserscheinungen erst 
in der 6. Versuchswoche auf; daß trotzdem auf der anderen Seite die 
Krankheitserscheinungen bei Hund 1 viel stärker entwickelt waren als 
bei Hund 7, ist bei dem gegenüber Hund 7 geringeren Alter und dem 
dadurch bedingten sehr viel stärkeren Wachstum von Hund 1 durchaus 
verständlich. Der erst 5 Wochen alte Hund 1 steigerte in den 9 Wochen 
des Versuches trotz der vorübergehenden Verdauungsstörungen sein 
Körpergewicht um 74 Proz., der über '/, Jahr alte Hund 7 bei einer 
Versuchsdauer von 30 Tagen nur um 7,5 Proz. 

Daß die beiden Fleisch-Kohlehydrathunde 1 und 6 stärkere Ver- 
änderungen zeigten als die Fleisch-Fetthunde 3 und 7 beruht nach den 
obigen Ausführungen lediglich darauf, daß erstere bezüglich ihres Alters, 
der Gewichtszunahme und der Dauer des Versuches am besten die Be- 
dingungen für das Zustandekommen der Skelettveränderungen erfüllten, 
während dies von den beiden Fleisch-Fetthunden, am allerwenigsten 
für Hund 7 gilt. Bei Hund 3 waren zwar ebenfalls die erwähnten 
Versuchsbedingungen, ähnlich wie bei Hund 6, die denkbar günstigsten, 
da aber das Tier zum Schluß neben seinem kalkarmen Futter un- 
berechenbare Kalkmengen aufgenommen hat, so daß von einer kalk- 
armen Fütterung zuletzt nicht mehr die Rede sein kann, waren auch 
bei der Sektion Folgeerscheinungen der kalkarmen Fütterung bei diesem 
Tier nur noch in sehr geringem Maße nachzuweisen. 

Wir haben demnach keine Berechtigung, für die Unterschiede in 
dem histologischen Befunde zwischen den Hunden 3 und 7 einerseits, 
1 und 6 andererseits die verschiedene Versuchsnahrung, das eine Mal 
die Fleisch-Fettkost, das andere Mal die Fleischkost unter Zugabe von 
Kohlehydraten und Kochsalz, verantwortlich zu machen, wie dies 
Dibbelt tut. 

So vergleicht Dibbelt bezüglich der Versuchsbedingungen den 
Miwa-Stoeltznerschen, mit reiner Fleisch-Fettnahrung gefütterten 
Hund, seinen Fleisch-Fetthunden 3 und 7 und behauptet, daß der 
Miwa-Stoeltznersche Hund trotz der extrem kalkarmen Nahrung, 
die er erhielt, nur relativ geringe, wenn auch deutliche Skelettverände- 
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rungen in klinischer wie auch histologischer Beziehung zeigte. Beim 
Fleischfresser ist nämlich nach Dibbelt eine reine Fleisch-Fettnahrung 
infolge der durch eine solche bedingten schlechten Löslichkeitsverhält- 
nisse der Kalksalze für eine Entziehung von Kalk eine sehr ungünstige 
Versuchsnahrung. | 

Dem gegenüber ist zu betonen, daß gerade bei dem Miwa-Stoeltz- 
nerschen Hunde die Krankheitserscheinungen sehr früh, schon nach 
10 Tagen auftraten und bald einen sehr hohen Grad erreichten. 

Ebenso entspricht die Behauptung Dibbelts bezüglich der histo- 
logischen Veränderungen nicht den Tatsachen. 

Bei der Beurteilung des histologischen Befundes bei dem Miwa- 
Stoeltznerschen Hunde darf nämlich nicht vergessen werden, daß 
das Tier zum Schluß des Versuches sehr viel langsamer zunahm, und 
bei der sehr starken Vergrößerung der Fleischrationen auch viel mehr 
Kalk als anfangs zugeführt erhielt. Infolge des verminderten Kalk- 
bedarfes und der vermehrten Kalkzufuhr befand sich das Tier daher zum 
Schluß des Versuches, was auch von den beiden Autoren angenommen 
wird, im Stadium der Reparation. Aus diesem Grunde waren Unregel- 
mäßigkeiten an der Wachstumsgrenze der Knochen nicht mehr 2u 
finden. Vor allem ist es unrichtig, wenn Dibbelt behauptet, daß 
bei dem Miwa-Stoeltznerschen Hunde osteoide Säume nur sehr 
spärlich vorhanden waren. Die Breitenausdehnung der osteoiden Säume 
war allerdings nicht sehr stark, sondern entsprach ungefähr einer 
solchen, wie sie bei schnellwachsenden Hunden größerer Rasse phy- 
siologisch ist. Die Flächenausdehnung der osteoiden Säume war da- 
gegen, wie auch aus der Beschreibung der beiden Autoren hervorgeht, 
eine ganz abnorme. Ich selbst hatte Gelegenheit, einige Präparate von 
dem Miwa-Stoeltznerschen Hunde durchzuschen und kann nur fest- 
stellen, daß die Flächenausdehnung der osteoiden Säume bei diesem 
Tiere mindestens dieselbe ist wie bei dem Dibbeltschen Fleisch-Kohle- 
hydrathunde 1, soweit sich dies nach der von einem Knochen dieses 
Hundes gegebenen Abbildung beurteilen läßt. | 

Nach Götting ist auch das Fehlen von Erscheinungen einer ge- 
steigerten Resorption bei dem Miwa-Stoeltznerschen Hunde darauf 
zurückzuführen, daß das Tier sich bereits im Stadium der Reparation 
befand. Trotzdem ist die Osteoporose noch ganz außerordentlich stark 
ausgeprägt. | 

Erwähnt sei noch, daß sich bei dem Miwa-Stoeltznerschen 
Versuchstiere eine abnorme Östeophytenbildung fand, wie sie Dibbelt 
nur bei seinem Fleisch-Kohlehydrathunde 6 beobachtete. 

Der mit reiner Fleisch-Fettnahrung gefütterte Hund C E. Voits 
zeigte bereits nach 28tägiger Versuchsdauer nach dem Urteil von 
v. Buhl schwere Veränderungen an den Wachstumsgrenzen, während 
solche von Dibbelt wieder nur bei seinem Fleisch-Kohlehydrathunde 6 
beschrieben werden. 

Die Aufstellung eines Gegensatzes zwischen den Fleisch-Fetthunden 
und den Fleisch-Kohlehydrathunden läßt sich also weder durch das Re- 
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sultat der chemischen Analyse, noch das der histologischen Untersuchung, 
durch diese sogar am allerwenigsten, rechtfertigen. Die Unterschiede 
zwischen den einzelnen Versuchstieren, die sich aus dem Resultat der 
beiden Untersuchungsmethoden ergeben, sind rein quantitativer Art 
und finden eine völlig befriedigende Erklärung, wenn wir die übrigen 
Versuchsbedingungen, das Alter der Tiere, ihre Wachstumsgeschwindig- 
keit und die Dauer des Versuches in der nötigen Weise berücksichtigen. 


Ein klares Bild der bei den Dibbeltschen Versuchstieren vor- 
liegenden, histologischen Veränderungen erhalten wir erst durch die 
Beschreibung Schmorls, der selbst einen Teil der Knochen unter- 
sucht hat. 

Nach dem Urteil von Schmorl stimmt die Skeletterkrankung der 
Dibbeltschen Versuchstiere in allen wesentlichen Punkten mit der von 
Götting bei den Aron- und Sebauerschen Versuchstieren beschriebenen, 
die Schmorl ebenfalls aus eigener Anschauung kennt, überein; nur 
sind vielleicht bei den Dibbeltschen Hunden die osteoiden Säume um 
` ein weniges breiter. 

In dieser geringen Verbreiterung der osteoiden Säume ist aber nach 
Schmorl kein Merkmal zu erblicken, das für die Gesamtbeurteilung 
der künstlich erzeugten Knochenkrankheit von ausschlaggebender Be- 
deutung ist. „Auch bei der von Dibbelt erzeugten Skelettaffektion 
besteht das Wesen der Erkrankung in einer enorm gesteigerten Resorption 
des kalkhaltigen Knochens. Die kalklosen Säume, die überall von 
sehr dicht stehenden Osteoblastenlagern bedeckt sind, sind etwas 
Accidentelles und auf die durch die reichliche Anwesenheit 
von Osteoblasten sicher bewiesene, stark gesteigerte, man könnte 
fast sagen, überstürzte Apposition von Knochensubstanz zurück- 
zuführen, bei der es, wie wir von anderen Knochenaffektionen, die 
mit reichlicher Knochenneubildung einhergehen, wissen, außerordentlich 
häufig zur Bildung von kalklosen Bälkchen und Säumen kommt, welche 
nicht selten noch breiter sind als die hier beobachteten‘ 5°). 

Daß es trotz der so stark gesteigerten appositionellen Vorgänge 
zu einer so hochgradigen Osteoporose kommt, erklärt sich nach Schmorl 
dadurch, daß der neugebildete Knochen sofort nach seiner Entstehung, 
ja sogar sehr oft, bevor er Kalksalze aufgenommen hat — wenigstens 
hat Schmorl sehr häufig bei den Dibbeltschen Knochen Resorptions- 
erscheinungen an den kalklosen Säumen gefunden — eingeschmolzen 
wird. „Derartige übertriebene Appositions- und Resorptions- 
erscheinungen kommen bei der menschlichen Rachitis sicher 
nicht vor‘°®). 

Schmorl hat sich übrigens nicht damit begnügt, Präparate von 
den Aron- und Sebauerschen Hunden durchzusehen und Knochen 
der Dibbeltschen Versuchstiere zu untersuchen, sondern hat selbst 
Fütterungsversuche mit kalkarmer Nahrung angestellt, die dasselbe Re- 
sultat hatten wie der Miwa-Stoeltznersche Versuch (Nr. 59. S, 446, 
Anm. 2). | 
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Nach dem Urteil von Schmorl sind also die osteoiden Sšume bei 
den Dibbeltschen Fleisch-Kohlehydrathunden 1 und 6, auf deren Er- 
zeugung Dibbelt so großen Wert legt, etwas Accidentelles. Ich habe 
an anderer Stelle”’) gezeigt, daß es gelingt, im Experiment osteoide 
Säume von ganz anderer Breiten- und Flächenausdehnung zu erzeugen, 
die mit größerem Recht als rachitisch bezeichnet werden könnten, aber 
trotzdem von dem rachitischen osteoiden Gewebe unterschieden werden 
müssen. 

Das Wesentliche des durch kalkarme Nahrung erzeugten Krank- 
heitsprozesses ist vielmehr die mit einer überstürzten Resorption und 
Apposition einhergehende hochgradige Osteoporose, die mit spontaner 
Rachitis nicht identifiziert werden darf. 

Dibbelt ist anfangs anderer Ansicht gewesen und hat auf Grund 
seiner hier besprochenen Fütterungsversuche mit kalkarmer Nahrung 
auf der Deutschen pathologischen Gesellschaft in Leipzig behauptet, 
„daß es gelungen ist, durch entsprechende Beeinflussung des 
Kalkstoffwechsels die für die rachitischen Skelettverände- 
rungen charakteristischen anatomischen und chemischen 
Merkmale in ihrer Gesamtheit bei sonst vollkommen normalen 
Tieren zu erzeugen‘“'°). 

Dibbelt nimmt dieser Behauptung übrigens sofort jeden Wert 
dadurch, daß er die Frage aufwirft, ob bei Hunden ein der mensch- 
lichen Rachitis identischer Prozeß überhaupt zu erwarten ist; „denn 
die durch die Intensität der Wucherungsvorgänge, des Entwicklungs- 
stadiums und die Versuchsbedingungen geschaffenen Verhältnisse sind 
beim Hunde doch gänzlich anders als die, die beim menschlichen 
Säugling zur Rachitis führen“. Wenn aber, was der Fall zu sein scheint, 
bei Hunden eine mit der menschlichen Rachitis auch histologisch iden- 
tische Knochenerkrankung vorkommt, so hat dieser Einwurf keine Be- 
rechtigung. 

In sehr bemerkenswerter Weise drückt sich Dibbelt in der aus- 
führlichen Publikation der Versuche, über die er in Leipzig nur kurz 
berichtet hat, wesentlich vorsichtiger aus, indem er sagt: „daß sich 
bei beiden Tieren (gemeint sind die beiden Fleisch-Kohlehydrathunde 
1 und 6) ein Prozeß entwickelt hat, welcher histologisch der rachi- 
tischen Knochenveränderung, soweit man von ihr als einem histo- 
logisch einheitlichen Prozeß überhaupt reden kann, zum mindesten 
sehr ähnlich ist, indem in der Tat kein einziges Charakteristikum der- 
selben fehlt‘‘?2). 

In einer weiteren Arbeit sagt Dibbelt: ‚‚nach den experimentellen 
Untersuchungen an Hunden ist es nun zwar zweifellos, daß durch 
kalkarme Nahrung Skelettveränderungen hervorgerufen werden können, 
die klinisch und grob anatomisch als Rachitis imponieren 
müssen, die mikroskopische Untersuchung deckt jedoch so bedeutende 
Unterschiede zwischen diesen Veränderungen und den bei der spontanen 
Rachitis der Menschen gewöhnlich zu beobachtenden auf, daß wir die 
beiden Prozesse ohne weiteres nicht identifizieren können‘“!?). 
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Diese letzte Ansicht Dibbelts deckt sich schon vollkommen mit der 
bereits von Miwa und Stoeltzner vertretenen Anschauung über die 
infolge kalkarmer Nahrung entstehende Knochenerkrankung. 


Anhangsweise sei noch ein recht interessanter Versuch erwähnt, 
den Dibbelt!*) mit kalkarmer Nahrung an 2 Hündinnen während der 
Lactations- bzw. Graviditäts- und Lactationsperiode angestellt hat. 

Im 1. Versuch wurde eine Hündin vom letzten Tage der Gravi- 
dität ab, während der ganzen Lactationsperiode, mit Fleisch, Reis und 
Schmalz unter Zugabe von KC] und NaCl kalkarm gefüttert. 

Die Mutter befand sich dauernd wohl, während die Jungen in 
ihrer Skelettentwicklung sehr stark zurückblieben und mit der 5. Woche 
noch nicht laufen konnten. Diese mangelhafte Entwicklung des Skeletts 
muß auf der kalkarmen Fütterung der Mutter beruht haben, da die 
Zufütterung von Dicalciumphosphat an einen Teil der Jungen in der 
5. Lebenswoche eine rapide Besserung zur Folge hatte, indem die be- 
treffenden Jungen schon nach 4—5 Tagen aufrecht gehen konnten. 
Leider mußte dann der Versuch abgebrochen werden, da die Mutter 
den Kot der mit Kalk gefütterten Jungen fraß und nun infolge der 
vermehrten Kalkzufuhr auch bei den anderen Jungen eine rasche Bes- 
serung eintrat. 

Im 2. Versuch wurde eine Hündin vom Tage der Befruchtung ab 
in derselben Weise kalkarm gefüttert. 

Die nach Ablauf der normalen Graviditätszeit geworfenen 6 Jungen, 
von denen 4 untersucht wurden, verhielten sich chemisch und patho- 
logisch-anatomisch normal. 

Dibbelt rechnet heraus, daß während der Tragzeit das Mutter- 
tier 4,22g CaO mehr abgegeben haben muß als die Kalkeinnahme bei 
der kalkarmen Fütterung beträgt, die nur aus dem Skelett der Mutter 
stammen können. Zeichen irgend einer Erkrankung wurden intra vitam 
bei der Mutter nicht beobachtet. 

Nach der Geburt wurde der Versuch in derselben Weise weiter 
fortgesetzt, während die beiden überlebenden Jungen von der Mutter 
gesäugt wurden. 

Trotz genügender Gewichtszunahme blieben die beiden Jungen in 
ihrer Entwicklung sehr zurück, so daß sie in der 6. Woche noch nicht 
laufen konnten. 

Von Ende der 6. Woche ab erhielt Hund 1, der stärker zurück- 
geblieben war als das andere Junge, zur Muttermilch 20 g Pferdefleisch 
und l g Dicalciumphosphat, Hund 2 dagegen nur Pferdefleisch. Unter 
dieser Therapie erholte sich Hund 1 sehr rasch, während sich Hund 2 
weiter verschlechterte. 

Leider mußte auch dieser Versuch dann bald abgebrochen werden, 
weil die Mutter wie im 1. Versuch den Kot des mit Kalkzugabe ge- 
fütterten Jungen fraß. 

Aus diesem Grunde sind wohl auch Analysen der Organe und des 
Skeletts nicht gemacht worden, und von der Mutter nur ein Stück 
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einer intra vitam am 12. Tage nach der Niederkunft, exstirpierten Rippe 
und von dem einen der Jungen ebenfalls nur ein Stück einer am 3. Tage 
der 6. Lebenswoche exstirpierten Rippe für die histologisehe Untersuchung 
verwendet worden. 

Es ist aber unstatthaft, aus der Untersuchung von je einem Stück 
je einer Rippe so weitgehende Schlüsse auf das Verhalten des gesamten 
Skeletts zu ziehen, wie es Dibbelt getan hat. 

Auch ist es sehr bedauerlich, daß Dibbelt es unterlassen hat, sich 
für die Mutter ein geeignetes Kontrolltier zu verschaffen, also eine 
Hündin ungefähr der gleichen Rasse während der Lactationsperiode. 
Er würde dann vielleicht gesehen haben, daßschon beim normalen graviden 
Tiere der Umbau des Skeletts sehr viel lebhafter ist als sonst beim 
ausgewachsenen Tiere. Statt dessen hat Dibbelt Knochen von 14 Kühen 
im Alter von 4—18 Jahren, darunter solche von 2 trächtigen Tieren 
untersucht, ferner Knochen von 3 Mutterschweinen. Bei dreien von 
diesen Tieren — bei welchen, ob etwa bei den trächtigen, ist leider nicht 
gesagt — waren osteoide Säume relativ häufig, bei fünfen waren überhaupt 
keine nennenswerten kalkfreien Säume vorhanden, die übrigen nahmen 
eine Mittelstellung ein. Da nicht gesagt ist, welcher Befund für die 
trächtigen Kühe oder die Mutterschweine gilt, ist die Untersuchung dieser 
Knochen hier wertlos. 

Soweit aus der Beschreibung Dibbelts zu ersehen ist, handelt es 
sich bei der Mutter um eine Osteoporose, deren Entstehung wir uns 
folgendermaßen vorzustellen haben. Schon normalerweise stellt eine 
Gravidität infolge des recht erheblichen Kalkbedarfes des kindlichen 
Skeletts bezüglich der Kalkabgabe erhöhte Anforderungen an die Mutter, 
so daß es nicht unwahrscheinlich ist, daß schon normalerweise die 
Mutter noch Kalk aus ihrem großen Kalkdepot im Skelett hergeben 
muß. Aber normalerweise werden diese Kalkmengen durch einen ge- 
steigerten Umbau der Knochen und den hierbei disponibel werdenden 
Kalk leicht aufgebracht werden. Bei Kalkmangel ist nun, wie aus den 
gesteigerten Resorptions- und Appositionsvorgängen hervorgeht, die an 
der Rippe der Mutter zu beobachten waren, der Knochenumbau ganz 
abnorm gesteigert. Wir haben also wieder einen ganz ähnlichen 
Vorgang vor uns wie bei der kalkarmen Fütterung an wachsende 
Tiere. Dadurch, daß durch den gesteigerten Umbau ein lockereres, 
porotischeres Knochengewebe gebaut wird, werden sehr erhebliche Kalk- 
mengen frei und für die Verkalkung des Skeletts der Jungen disponibel. 

Nach der Ansicht Dibbelts sind die in ihrer Flächenausdehnung 
beträchtlichen osteoiden Säume durch Halisteresis aus vorher verkalkt 
gewesenem fertigem Knochengewebe entstanden. In derselben Weise 
erklärt Dibbelt auch das Vorhandensein der osteoiden Säume, die er 
bei seinen Fütterungsversuchen mit kalkarmer Nahrung an wachsende 
Tiere bei den beiden Fleisch-Kohlehydrathunden 1 und 6 beobachtet 
hatte. | 

Diese Annahme Dibbelts ist von vornherein unhaltbar, weil die 
osteoiden Säume mit dichtem Osteoblastenbesatz versehen sind und des- 
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halb nur als neugebildetes, junges, noch nicht verkalktes Knochenge- 
webe angesprochen werden können. Ferner, um noch ein weiteres 
Argument gegen die Annahme einer Entstehung dieser osteoiden Säume 
durch Halisteresis anzuführen, spricht der Umstand, daß die osteoiden 
Säume sich teilweise in buchtigen Linien gegen die kalkhaltigen Teile 
der Knochenbalken abgrenzen, mit Sicherheit dafür, daß es sich um 
die Ausfüllung ehemaliger Resorptionsflächen durch neugebildetes Knochen- 
gewebe handelt. 

Auf die weiteren Argumente Dibbelts für die Anschauung, daß 
diese großen Flächen osteoiden Knochengewebes durch Halisteresis ent- 
standen sein sollen, einzugehen, verlohnt nicht der Mühe. Ich verweise 
bezüglich ihrer Widerlegung auf die Ausführungen Pommers in seiner 
schon des öfteren zitierten Arbeit über Osteomalacie und Rachitis, die 
die Grundlage unserer modernen Anschauungen über die Physiologie 
und Pathologie des Knochenwachstums bilden. 

Erwähnt sei noch, daß die osteoiden Säume nur deshalb ganz 
kalkfrei sind — ein Umstand, auf den Dibbelt für die Begründung 
der Halisteresis als Ursache der osteoiden Säume besonderen Wert zu 
legen scheint —, weil die Verkalkung in der Regel im Zentrum beginnt 
und nach der Peripherie zu fortschreitet, demnach bei zunehmender 
Verkalkung der kalkhaltige Teil des Knochenbalkens breiter, der 
osteoide schmaler wird, aber immer noch ‚gänzlich kalkfrei‘‘ bleibt. 

Es ist Dibbelt in keiner Weise der Nachweis einer Halisteresis 
gelungen. Die Skelettsalze bilden, wie ich im Gegensatz zu Dibbelt 
betonen möchte, allerdings eine träge, Reaktionen schwer zugängliche 
Masse, die mit den umgebenden Säften nur schwer in sehr ausgedehnte 
Wechselbeziehungen treten. Weder durch die chemische noch durch 
die histologische Untersuchung seiner kalkarm gefütterten Versuchstiere 
hat Dibbelt den Beweis erbracht, daß die im Skelett abgelagerten 
Kalksalze durch chemische Einflüsse allein wieder in Lösung gehen 
können. Es kann dies auch gar nicht sein, da der Organismus sonst 
stets in Gefahr sein würde, seine Skelettsalze in Lösung gehen zu sehen. 
Wir müßten dann sehr oft ein rapides Weichwerden der Knochen bis 
zur Biegsamkeit von in Säure entkalkten Knochen beobachten, was nicht 
der Fall ist. 

Wenn Dibbelt für seine Ansicht den Einfluß von organischen 
Säuren auf das Skelett anführt, die imstande sein sollen, den Knochen 
Kalk zu entziehen, so ist demgegenüber folgendes zu betonen. 

Bei Fütterungsversuchen mit Milchsäure konnten nur dann Ver- 
änderungen am Skelett nachgewiesen werden, wenn gleichzeitig kalk- 
armes Futter gereicht wurde. Milchsäurefütterung allein bei genügen- 
dem Kalkgehalt der Nahrung hat, wie Roloff°°) in einwandfreier Weise 
gezeigt hat, keine Skeletterkrankung zur Folge. 

Weiter beruft sich Dibbelt auf die zum Teil recht erheblichen 
Kalkverluste bei Acidosen (Diabetes, Hunger). Daß der in dem einen 
Diabetesfall von Gerhardt und Schlesinger?) in vermehrter Menge 
ausgeschiedene Kalk durch einfache Kalkberaubung des Knochens ohne 


Warum bleibt das rachitisehe Knochengewebe unverkalkt? 159 


gleichzeitige Einschmelzung desselben freigeworden ist, müßte erst be- 
wiesen werden. Die Bemerkung v. Frerichs’!?), „daß wiederholt das 
Knochengerüst (sc. von Diabetikern) ungewöhnlich leicht gefunden wurde, 
obgleich die durch Professor Schultzen ausgeführte Analyse keine Ab- 
nahme des Kalkgehaltes ergab‘, spricht eher dagegen, daß es viel kalk- 
loses und zwar durch Entkalkung aus fertigem Knochengewebe ent- 
standenes Knochengewebe aufgewiesen hat. 

Bei Rachitis liegt eine völlig andere Stoffwechselstörung vor als 
bei der echten Acidose. Bei Rachitis wird mehr Kalk als in der Norm 
durch den Kot ausgeschieden, ja, die durch den Kot ausgeführten Kalk- 
mengen können die Kalkeinfuhr übersteigen. Bei der Acidose ist da- 
gegen die Kalkausscheidung durch den Harn in abnormer Weise ver- 
mehrt. 

Die früher vielfach vertretene Anschauung, daß eine abnorme 
Säurebildung im Organismus Ursache der Rachitis sein soll, ist nicht 
haltbar. Es ist Stoeltzner‘®) nicht gelungen, durch saures Futter bei 
Tieren Skelettveränderungen zu erzeugen, vor allem konnte Stoeltzner*) 
im Blut rachitischer Kinder keine Verminderung der Alkalescenz fest- 
stellen. 

Ganz allgemein möchte ich behaupten, daß wir bei Stoffwechsel- 
erkrankungen, die mit Kalkverlusten einhergehen — ich sehe hierbei 
von der Rachitis ab —, durchaus nicht ohne weiteres bezüglich der Her- 
kunft der in abnormer Menge ausgeschiedenen Kalksalze eine einfache 
Kalkberaubung des fertigen Knochengewebes, also eine Halisteresis an- 
nehmen und am Skelett das Auftreten abnormer Mengen osteoiden 
Knochengewebes erwarten dürfen. Der Organismus ist vielmehr sehr 
wohl in der Lage, ganz erhebliche Kalkmengen abzugeben, ohne daß 
abnorme Mengen osteoiden Knochengewebes auftreten, indem er durch 
gesteigerten Umbau seines Knochengewebes einen lockereren, porotischeren 
Knochen baut. Der porotische Knochen braucht sehr viel weniger Kalk 
als der kompakte, normale Knochen, so daß auf diese Weise bedeutende 
Mengen von Kalk frei werden und ausgeschieden werden können. 

Bei einer einfachen Halisteresis würde es sich nur um die Lösung 
der Kalksalze des fertigen Knochengewebes, ohne Einschmelzung der 
organischen Grundsubstanz, handeln. Bei der Entstehung einer Osteo- 
porose infolge gesteigerter Resorption geht selbstverständlich ebenfalls 
Kalk in Lösung, aber unter gleichzeitiger Einschmelzung der organi- 
schen Grundsubstanz. Die ÖOsteoblasten haben offenbar die 
Fähigkeit, sowohl die Skelettsalze als auch die Knochen- 
grundsubstanz aufzulösen, eine nach den histologisch bei der Re- 
sorption von Knochengewebe zu beobachtenden Vorgängen durchaus 
berechtigte Annahme, die Dibbelt trotzdem als ‚ein biologisches Uni- 
kum‘‘ bezeichnen zu müssen glaubt. 

Was die Veränderungen an dem Skelett der von der kalkarm ge- 
fütterten Mutter gesäugten Jungen betrifft, so ist aus der Beschreibung 
Dibbelts von dem einen Stückchen der einen Rippe, das das einzige 
Untersuchungsmaterial darstellte, durchaus nicht zu ersehen, um was 
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für eine Knochenerkrankung es sich bei diesem Tier gehandelt hat. 
Dibbelt behauptet, daß osteoide Säume überhaupt fehlten, ein bei 
einem jungen Hunde in der Periode seines stärksten Wachstums sehr 
unwahrscheinlicher Befund, der nur verständlich wäre, wenn zur Zeit 
der Rippenresektion — in der 6. Lebenswoche, also einer Zeit, in der 
die Milchsekretion bei Hunden nachzulassen pflegt — das Tier in seinem 
Wachstum stillgestanden, bzw. abgenommen hat. 

Bei der geringen, auch nicht den bescheidensten Ansprüchen ge- 
recht werdenden Menge des zur Untersuchung gekommenen Materials 
ist jede Diskussion überflüssig und eine Wiederholung des Versuches 
mit eingehender Untersuchung erforderlich. Alle weitergehenden Schlüsse 
sind vorläufig unstatthaft. 

Dibbelt gibt auf Grund seiner E den Kalkgehalt der Hunde- 
milch im 2. Versuch auf 0,194 g CaO in 100 g Milch gegenüber einem 
Kalkgehalt von 0,465 g CaO in 100 g Milch einer Normalhündin (nach 
v. Bunge) an und berechnet, daß trotz des geringen Kalkgehaltes der Milch 
die Kalkabgabe durch dieselbe noch einen Kalkverlust für die Mutter 
gegenüber der Kalkeinfuhr bedeutet, während die Jungen unter dem 
Einfluß einer kalkarmen Nahrung gestanden haben müssen. 

Zum Schluß dieser Arbeit stellt Dibbelt die Frage zur Diskussion, 
„ob sich überhaupt typisches Knochengewebe ohne Einlagerung von 
Kalksalzen zu bilden vermag, oder ob diese Kalkablagerung für seine 
Bildung eine notwendige Voraussetzung ist‘!*), Daß der erste Teil der 
von Dibbelt zur Diskussion gestellten Frage in bejahendem Sinne zu 
beantworten ist, geht zur Genüge aus den Arbeiten Pommers und 
anderer Autoren hervor. Als den schlagendsten Beweis dafür, daß der 
Organismus imstande ist, typisches Knochengewebe ohne Einlagerung 
von Kalksalzen zu bilden, möchte ich das Resultat der Fütterungs- 
versuche anführen, die ich bei relativ kalkarmer Nahrung mit Strontium- 
phosphat an wachsenden Tieren angestellt habe®”). Unter dem Einfluß 
der Reizwirkung des Strontiums auf das osteogene Gewebe kommt es 
zu einer derart gewaltigen Vermehrung des Knochengewebes, daß selbst 
die Zufuhr normaler Kalkmengen nicht dazu ausgereicht haben würde, 
alles Knochengewebe vollständig zu verkalken. Ein großer Teil des in 
abnormer Menge neugebildeten Knochengewebes bleibt daher teilweise 
oder vollständig osteoid, verkalkt aber sekundär, sobald die nötigen 
Kalkmengen zugeführt werden. 


Fassen wir noch einmal das Resultat der neueren Fütterungsver- 
suche mit kalkarmer Nahrung von Aron und Sebauer (Götting), 
Dibbelt (Schmorl) und Schmorl zusammen, so kann man wohl sagen, 
daß die von Stoeltzner vor über 10 Jahren aufgestellte Be- 
hauptung, daß kalkarme Nahrung bei schnell wachsenden 
Tieren eine zwar der menschlichen Rachitis in vielen Punkten 
sehr ähnliche, aber sicher nicht mit ihr identische Skelett- 
veränderung zur Folgehat, deren Wesen in einer hochgradigen 
Osteoporose besteht, ihre definitive Anerkennung gefunden 
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hat. Wegen der Ähnlichkeit, die in einigen Punkten mit der echten 
Rachitis besteht, wird es zweckmäßig sein, für die durch kalkarmes 
Futter hervorgerufene Skeletterkrankung die von Stoeltzner gewählte 
Bezeichnung ‚pseudorachitische Osteoporose“ beizubehalten. 

Auch die von Stoeltzner‘®”) behauptete auf den Kalk eingestellte 
Selbststeuerung des Knochenwachstums, die den Organismus befähigt, 
seine Knochengewebsmasse dem jeweiligen Kalkangebot anzupassen, 
wird durch die neueren Fütterungsversuche mit kalkarmer Nahrung be- 
stätigt, wenn wir uns jetzt auch ihr Zustandekommen vielleicht etwas 
anders vorzustellen haben. 

Da bei dem Miwa-Stoeltznerschen Versuchstier infolge der be- 
ginnenden Reparation Erscheinungen einer gesteigerten Resorption fehl- 
ten, konnten sich diese beiden Autoren die bestehende hochgradige 
Osteoporose nur durch die Annahme erklären, daß bei Kalkmangel diese 
Selbststeuerung des Knochenwachstums dadurch zustande kommt, daß 
die Osteoblasten ihre Tätigkeit einschränken. Die Untersuchungen 
Göttings und Schmorls an Tieren, bei denen eine Reparation noch 
nicht im Gange war, ergaben aber eine gesteigerte Resorption und eine 
vermehrte Apposition, also eine abnorme Steigerung des Knochenumbaues. 
Die Selbststeuerung des Knochenwachstums kommt demnach dadurch 
zustande, daß der Organismus bei Kalkmangel durch gesteigerten Um- 
bau einen lockereren porotischeren Knochen baut, dessen Gesamtmasse 
so gering ist, daß sie mit den durch die gesteigerte Resorption von 
altem Knochengewebe frei werdenden und den geringen mit der Nahrung 
zugeführten Kalkmengen auch verkalkt werden kann. | 

Je stärker die Kalkarmut und je länger der Versuch dauert, um 
so lebhafter wird der Umbau des Knochens sein. Die Kompensation 
des Kalkmangels in der Nahrung durch Bildung eines immer poro- 
tischeren Knochengewebes wird selbstverständlich, besonders bei hoch- 
gradiger und lange bestehender Kalkarmut einmal eine Grenze erreichen, 
bei der ein solcher Ausgleich nicht mehr möglich ist. Es liegt auf der 
Hand, daß es dann auch zur Bildung von etwas breiteren osteoiden 
Säumen kommen kann, wie bei dem Dibbeltschen Fleisch-Kohlehydrat- 
hunde 6; damit haben wir noch lange nicht eine Rachitis vor uns. 
Das Wesentliche ist und bleibt die mit einer überstürzten Resorption 
und Apposition einhergehende Osteoporose; die osteoiden Säume sind, 
wie schon Schmorl betont hat, etwas Accidentelles. 


Es gelingt also nicht, durch Kalkmangel in der Nahrung eine mit 
der spontanen Rachitis des Menschen identische Knochenerkrankung zu 
erzeugen. Wenn daher Aron bei der Aufstellung seiner Theorie, daß 
die Rachitis des menschlichen Brustsäuglings auf eine zu geringe Kalk- 
zufuhr mit der Muttermilch zurückzuführen ist, von der Annahme aus- 
geht, daß sich durch kalkarme Nahrung eine Rachitis erzeugen läßt, so 
ist seine Voraussetzung falsch, und damit sind auch seine Schlüsse hinfällig. 

Es ist aber trotzdem von allergrößtem Interesse und hat berech- 
tigtes Aufsehen erregt, daß Aron?) versucht hat, beim Brustsäugling 
11 
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für einen gewissen Zeitraum des 1. Lebensjahres ein abnorm geringes, 
den Kalkbedarf des wachsenden Kindes nicht oder nur knapp decken- 
des Kalkangebot durch die Muttermilch nachzuweisen, 

Aron rechnet heraus, „daß beim natürlich ernährten, normal 
wachsenden Säugling die in der Muttermilch aufgenommenen 
Kalkmengen in den ersten 3 Monaten kaum, im 4. Lebens- 
monat gerade den Kalkmindestbedarf zu decken vermögen“. 
In den folgenden Monaten übertrifft die Kalkzufuhr den Bedarf, aber 
erst im 2. Lebensjahr in nennenswerten Maße. Wir müssen also aus 
dieser Berechnung den Schluß ziehen, ‚daß die Kalkmengen, die der an 
der Mutterbrust genährte Säugling in den ersten 5 bis 6 Lebensmonaten 
erhält, eben hinreichen, um seinen Bedarf zu decken“. ‚Jeder an 
der Mutterbrust normal ernährte Säugling nimmt nur gerade 
ebensoviel Kalk auf, als er gebraucht und, da die Kalkzufuhr 
hart an der unteren Grenze liegt, so schwebt er jeden Augenblick in 
der Gefahr, weniger Kalk als unbedingt notwendig zu erhalten‘‘'). Eine 
geringe Verminderung des Kalkgehaltes in der getrunkenen Muttermilch 
würde z. B. ausreichen, um dieses sehr knappe, aber noch gerade zu- 
reichende Kalkangebot zu einem nicht mehr ausreichenden zu machen. 

Trotzdem die Pfeifferschen*®) Analysen der Milch von Müttern 
rachitischer Kinder ergeben haben, daß die Milchasche nicht wesentlich 
kalkärmer ist als die Asche der Milch von Müttern gesunder Kinder, 
bedingt die Ernährung mit der Milch von Müttern rachitischer Kinder 
nach Arons Ansicht doch eine relative Kalkarmut, weil sie erstens 
ausnahmslos um !/, bis !/, weniger Asche als die entsprechende Normal- 
milch enthält und zweitens reicher an organischen Nährstoffen ist, so 
daß ein mit solcher Milch ernährtes Kind, auf eine bestimmte Menge 
organischer Nährstoffe bezogen, weniger Kalk zugeführt erhält. 

So kommt Aron endlich zu dem Schluß, ‚daß ein Teil jener Er- 
krankungen an Rachitis, die wir bei den an der Mutterbrust genährten 
Kindern beobachten, als Folge einer zu kalkarmen Ernährung an- 
zusehen ist‘). 

Es würde mich zu weit führen, wenn ich hier die Rechenmethode 
Arons, vor allem seine Berechnung des Kalkbedarfes, durch die er zu 
dem obigen Resultat gekommen ist, diskutieren wollte. 

Immerhin ist die Feststellung Arons, daß beim Brustsäugling in 
den ersten 5 bis 6 Monaten bei Ernährung an der Mutterbrust der Kalk- 
bedarf nur eben gedeckt wird, von einiger Bedeutung, weil ganz un- 
abhängig von ihm zwei andere Autoren, Dibbelt!!) und Schabad’°* 5°), 
zu einer ganz ähnlichen Auffassung gekommen sind. 

Auch bei Dibbelt lesen wir, daß der menschliche Körper während 
des ersten Lebensjahres zu allermeist unter dem Einfluß einer relativ 
kalkarmen Ernährung steht, und daß die Kalkarmut bei Ernährung 
mit Frauenmilch durch deren geringen Gehalt an Calciumphosphaten 
bedingt ist, bei Ernährung mit Kuhmilch oder Kindermehlen durch die 
schlechte Ausnützung der an sich genug vorhandenen Kalksalze. Dibbelt 
sicht aber in der relativen Kalkarmut der Nahrung nicht die direkte 
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Ursache der Rachitis, sondern ein für diese pršdisponierendes Moment, 
insofern, als ein solcher Kalkmangel die schwerwiegendsten Folgen haben 
wird, sobald Störungen im Kalkstoffwechsel eintreten, indem das Sta- 
dium der Erschöpfung um vieles früher erreicht wird wie bei einem 
Organismus, der reichlich mit Kalksalzen versehen ist, und auf der 
anderen Seite ein Ausgleich nach Überwindung der Störung nur lang- 
sam und mangelhaft erreicht werden wird. Das pathogenetische Moment 
der Rachitis erblickt Dibbelt in einer Störung des Kalkstoffwechsels. 
Die Rachitis wird durch alle jene Einflüsse ausgelöst, die eine Störung 
des Kalkstoffwechsels zur Folge haben. 

Schabad endlich erkennt zwar an, daß primärer Kalkmangel in 
der Nahrung nicht echte Rachitis, sondern die Stoeltznersche pseudo- 
rachitische Osteoporose zur Folge hat, glaubt aber, daß es auch beim 
menschlichen Säugling in allen den Fällen, in denen das Kalkangebot 
den Kalkbedarf nur mangelhaft oder nicht mehr ganz deckt, ähnlich 
wie im Tierexperiment zu einer derartigen pseudorachitischen Osteo- 
porose kommen kann, daß sie klinisch in die Erscheinung tritt und 
nun bei der Ähnlichkeit beider Krankheitsbilder von der echten Rachitis 
nicht unterschieden werden kann. Mit anderen Worten, Schabad 
glaubt, daß es Rachitisfälle beim menschlichen Säugling gibt, die auf 
einer pseudorachitischen Osteoporose infolge Kalkmangels in der Nahrung 
beruhen. 

Schabad berechnet, daß der Kalkbedarf des Säuglings in seiner 
stärksten Wachstumsperiode bei natürlicher Ernährung vom 2. bis 
4. Lebensmonat und bei künstlicher Ernährung vom 2. bis 6. Monat 
erhöht ist, so daß in dieser Periode intensivsten Wachstums bei Er- 
nährung mit Muttermilch dieser Kalkbedarf nur gedeckt wird, wenn ihr 
Kalkgehalt ein maximaler oder diesem nahe kommender ist. Es be- 
steht also in dieser Wachstumsperiode schon unter normalen Verhält- 
nissen bei natürlicher Ernährung häufig ein physiologischer Kalkmangel. 
Dieser wird naturgemäß stärker, wenn die Muttermilch nur einen mitt- 
leren oder gar einen abnorm niedrigen Kalkgehalt aufweist, wie dies 
Schabad in einigen, keineswegs in allen Fällen für die Milch von 
Müttern rachitischer Säuglinge feststellen konnte. 

Bei der Kuhmilchernährung liegen nach Schabad trotz des vier- 
mal so großen Kalkgehaltes die Verhältnisse nicht besser, weil in der 
fraglichen Zeit (2. bis 6. Lebensmonat) sehr starke Milchverdünnungen 
üblich sind, und außerdem der vorhandene Kalk sehr viel schlechter 
ausgenützt wird als der der Muttermilch. 

Wie aus den neuesten Untersuchungen von Bahrdt und Edel- 
stein) hervorgeht, die einen mittleren Kalkgehalt der Frauenmilch 
von 0,0426 Proz. CaO fanden, haben jedenfalls Aron und Dibbelt den 
Kalkgehalt der Frauenmilch zweifellos zu niedrig angesetzt, wenn sie 
ihren Berechnungen einen mittleren Kalkgehalt der Frauenmilch von 
0,03 bis 0,033 Proz. CaO zugrunde legten, während die von Schabad für 
den mittleren Kalkgehalt der Frauenmilch gefundene Zahl ungefähr der 
von Bahrdt und Edelstein angegebenen entspricht. Trotzdem kommt 
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auch Schabad auf Grund seiner Berechnungen wie Aron und Dibbelt 
zu dem Resultat, daß bei natürlicher Ernährung für einen gewissen 
Zeitraum ein physiologischer Kalkmangel besteht. Weiter ist es aber 
möglich, daß außerdem noch der Kalkbedarf von allen drei Autoren in- 
folge der nicht genügend breiten Unterlagen in bezug auf unsere Kennt- 
nis vom Wachstum und dem Kalkansatz des Säuglings zu hoch an- 
genommen worden ist. 

Für den Fall, daß die Rechenexempel Arons, Dibbelts und 
Schabads stimmen, würde tatsächlich in der fraglichen Zeit ein sozu- 
sagen physiologisches Kalkdefizit, ein primärer Kalkmangel bestehen. 

Nach dem Resultat der Fütterungsversuche mit kalkarmer Nahrung 
müssen wir auch beim Säugling als Folge der zu kalkarmen Nahrung 
nicht eine Rachitis, sondern eine Osteoporose erwarten. 

In der Tat wird gerade in der fraglichen Wachstumsperiode eine 
physiologische Osteoporose beobachtet, nämlich die physiologische 
Schädelknochenverdünnung im 2. Trimester (Friedleben??) und Stoeltz- 
ner^?) und eine physiologische Osteoporose der langen Röhrenknochen 
(Schwalbe®!), die nach dem 6. Lebensmonat beginnt und bis zum 
2. Lebensjahr anhält. Ich kann Schabad nur zustimmen, wenn er 
diese physiologische Osteoporose des Säuglings in der in Frage kommen- 
den Zeit mit dem physiologischen Kalkmangel der Nahrung in der 
gleichen Wachstumsperiode in Zusammenhang bringt. 

Die physiologische Osteoporose Schwalbes bzw. Friedlebens und 
Stoeltzners findet hierdurch eine sehr einfache Erklärung. Gleich- 
zeitig ist damit der Nachweis geliefert, daß der menschliche Säug- 
ling auf Kalkmangel in der Nahrung gerade so reagiert wie 
das Tier im Experiment, nämlich mit einer Osteoporose, die, 
wie oben gezeigt, einen von der Rachitis prinzipiell sehr scharf zu 
unterscheidenden Krankheitsprozeß darstellt. 

Schabad befindet sich aber zweifellos im Irrtum, wenn er an- 
nimmt, daß es infolge von Kalkmangel in der Nahrung beim Säugling 
jemals zu einer so hochgradigen Osteoporose kommen kann wie im 
Tierexperiment, so daß als Folge der Osteoporose ein Rosenkranz, 
Knochenverkrümmungen und Frakturen entstehen und nun klinisch 
eine Unterscheidung von echter Rachitis nicht mehr möglich ist. 

Wir wissen nämlich, daß es selbst im Tierexperiment nur dann 
mit Sicherheit gelingt, durch kalkarme Fütterung eine pseudorachitische 
Osteoporose zu erzeugen, wenn man sehr rasch wachsende Tiere größerer 
Rasse auswählt. Da nun der Mensch sehr viel langsamer wächst als das 
für diese Versuche am meisten verwendete Tier, der Hund — der Mensch 
verdoppelt sein Geburtsgewicht erst nach 180 Tagen, der Hund dagegen 
schon nach 9 Tagen — so ist kaum anzunehmen, daß eine relativ geringe 
Kalkarmut, wie sie nach den Berechnungen Arons, Dibbelts und 
Schabads in der fraglichen Zeit besteht, so starke Veränderungen am 
Skelett zu erzeugen imstande ist, daß sie klinisch als Rachitis impo- 
nieren und zu Verwechslungen mit dieser Anlaß geben könnten. Auch 
ist wohl selten die Nahrung des menschlichen Säuglings derartig kalk- 
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arm wie in den erwähnten Tierexperimenten, und endlich wird der er- 
wälmte physiologische Kalkmangel doch nur für den Zeitraum von ein 
paar Monaten behauptet. | 

Daß abgesehen von der physiologischen Osteoporose leichtere Grade 
einer Osteoporose beim menschlichen Säugling öfters auch als Kom- 
plikation einer echten Rachitis vorkommen können, ist bekannt und 
soll nicht bestritten werden; daß sie aber als Folge von Kalkmangel 
in der Nahrung — Osteoporose braucht ja nicht immer die Folge 
primären Kalkmangels zu sein — beim Menschen eine derartige Aus- 
bildung erreichen kann, daß sie das vollständige Bild einer echten 
Rachitis vortäuscht, daß es, mit anderen Worten, nötig ist, wie Scha- 
bad will, beim menschlichen Säugling zwei Formen von Rachitis, eine 
echte Rachitis und eine pseudorachitische Osteoporose infolge Kalk- 
mangels zu unterscheiden, muß auf Grund des oben Gesagten be- 
stritten werden. 

Fassen wir das bezüglich des primären Kalkmangels in der Nahrung 
Gesagte zusammen, so können wir behaupten, daß sowohl das schnell 
wachsende Tier im Experiment als auch der menschliche Säugling: auf 
einen solchen in ganz der gleichen Weise reagieren, nämlich mit einer 
Osteoporose, die sich in scharfer Weise von der spontanen Rachitis 
unterscheidet. Infolge einer Selbststeuerung des Knochenwachstums ist 
der Organismus imstande, sich dem verminderten Kalkangebot anzu- 
passen und baut bei Kalkmangel in der Nahrung einen lockereren, aber 
abgesehen hiervon, normal verkalkten Knochen (die physiologische 
Osteoporose Schwalbes, Friedlebens und Stoeltzners beim mensch- 
lichen Säugling und die pseudorachitische Osteoporose infolge kalkarmer 
Fütterung im Tierexperiment).. Wir müssen deshalb die pseudo- 
rachitische Osteoporose als die physiologische Reaktion des 
knochengesunden Organismus auf einen Kalkmangel in der 
Nahrung ansehen. 

Es ist zu hoffen, daß hiernach der primäre Kalkmangel in der 
Nahrung als Ursache der spontanen Rachitis des Menschen endgültig 
aus der Literatur verschwindet. 


— - — — M 


IL Der sekundäre Kalkmangel. 


Zunächst haben wir die Frage zu beantworten, ob bei Rachitis 
der in hinreichender Menge mit der Nahrung zugeführte Kalk auch in 
hinreichender Menge resorbiert wird, oder ob es infolge mangelhafter 
Resorption zu einem sogenannten sekundären Kalkmangel kommt. 

Wir können diese Frage bereits nach dem im vorhergehenden Ab- 
schnitt über den primären Kalkmangel in der Nahrung Gesagten ver- 
neinen. 

Wenn nämlich primärer Kalkmangel in der Nahrung keine Rachitis 
zur Folge hat, sondern eine Osteoporose, so kann auch sekundärer 
Kalkmangel infolge mangelhafter Resorption von Nahrungskalk wieder 
nur eine Osteoporose zur Folge haben. Bei ungenügender Kalk- 
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resorption aus der Nahrung würde dem Knochengewebe zu wenig Kalk 
zugeführt, es müßte dann bei der bekannten Abhängigkeit der Kom- 
paktheit des Knochengewebes von der ihm zugeführten Kalkmenge in 
diesem Falle ein lockerer osteoporotischer Knochen gebildet werden. 
Das ist aber bei Rachitis nicht der Fall, vielmehr entspricht bei Rachitis 
die Menge des Knochengewebes ungefähr der Norm, ja übertrifft diese 
noch in der Mehrzahl der Fälle. Bei der erwähnten auf das Calcium 
eingestellten Selbststeuerung des Knochenwachstums (Stoeltzner) 
können derartige Knochengewebsmengen nur gebildet werden, wenn 
Kalk in hinreichender Menge resorbiert und dem Knochengewebe zu- 
geführt wird. 

Von Stoffwechselversuchen können wir eine Beantwortung der 
Frage von der Kalkresorption bei Rachitis nicht erwarten, da wir bis- 
her nicht entscheiden können, welcher Anteil des mit dem Kot aus- 
geschiedenen Kalkes bereits resorbiert gewesen ist. 

Vollständige Kalkstoffwechselversuche bei Rachitis fehlten bis vor 
kurzem überhaupt. Die ersten verdanken wir Cronheim und Müller?), 
die aber offenbar Rachitiker schon im Stadium der Abheilung unter- 
sucht haben und deshalb auch keine wesentlichen Abweichungen von 
dem normalen Kalkstoffwechsel fanden. 

Eine pathologische Veränderung des Kalkstoffwechsels bei Rachitis 
wurde erst von Birk, Dibbelt und Schabad festgestellt. 

Birk?) fand bei 2 Rachitikern, bei dem einen eine negative, bei 
dem anderen eine zwar positive, aber sehr mangelhafte Kalkbilanz, die 
durch Darreichung von Phosphorlebertran in günstigem Sinne beeinflußt 
wurde. Dibbelt!!) erhielt in einem Falle von florider Rachitis in einer 
ersten Versuchsperiode eine negative, 3 Wochen später nach Nahrungs- 
änderung bei demselben Kinde eine positive Kalkbilanz. Schabad°®°) 
endlich beobachtete bei 2 Rachitikern ohne Therapie in dem einen 
Falle eine fast normale, in dem anderen Falle eine sehr mangelhafte, 
in der einen Versuchsperiode (2. Woche IX. Versuch) sogar eine nega- 
tive Kalkbilanz. Bei einem weiteren Stoffwechselversuch an einem 
dritten rachitischen Kinde erhielt Schabad°®) ebenfalls wieder eine 
negative Kalkbilanz, und in einer soeben erst erschienenen Arbeit be- 
richtet Schabad°*) über eine ganze Reihe von Kalkstoffwechselversuchen 
bei Rachitikern in den verschiedensten Stadien der Erkrankung, die 
seine in den früheren Versuchen erhaltenen Resultate bestätigten. 

Dieses Ergebnis der Kalkstoffwechselversuche bei Rachitis ist nicht 
besonders verwunderlich, sondern war a priori zu erwarten. 

Wie wir aus dem pathologisch-anatomischen Bilde der Rachitis 
wissen, bleibt das während des Bestehens der Rachitis neugebildete 
Knochengewebe unverkalkt, es muß also, da der Kalkgehalt und der 
Kalkbedarf der Weichteile gegenüber dem des wachsenden Skeletts sehr 
gering ist und der Organismus nicht die Möglichkeit hat, außer im 
Skelett nennenswerte Kalkmengen zu deponieren, fast der gesamte mit 
der Nahrung eingeführte Kalk wieder ausgeschieden werden. Zu diesem 
aus der Nahrung stammendem Kalk kommen noch diejenigen Kalk- 
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mengen, die beim normalen Wachstum — auch der rachitische Knochen 
ist das Produkt eines normalen Knochenwachstums (Schmorl) — durch 
Resorption vom zentralen Markraum aus und durch Umbau des alten 
Knochens frei werden. So muß es in schweren Fällen, wenn absolut 
kein Kalk in dem neugebildeten Knochengewebe deponiert wird, d. h. 
die Rachitis sich im floriden Stadium befindet, zu einer negativen Kalk- 
bilanz kommen, ohne daß wir eine Kalkberaubung anzunehmen brauchen, 
derart, daß altes, gut verkalkt gewesenes Knochengewebe seiner Kalk- 
salze beraubt wird ohne Einschmelzung der organischen Grundsubstanz, 
und es etwa so zur Entstehung des kalkfreien Knochengewebes bei 
Rachitis kommt. Ich berufe mich hierbei auf Schmorl, der eine 
Halisteresis als bis jetzt durch keine sicheren Beweise gestützt ablehnt. 
Auch entbehrt nach Schmorl die Annahme einer gesteigerten Knochen- 
einschmelzung, durch die ebenfalls noch die vermehrte Kalkausscheidung 
bei Rachitis erklärt werden könnte, bisher der tatsächlichen Grundlage. 

Aus den erwähnten vollständigen Kalkstoffwechselversuchen von 
Birk, Dibbelt und Schabad geht hervor, daß bei florider Rachitis 
die Kalkretention sehr mangelhaft ist, ja es kann sogar mehr Kalk 
durch den Kot ausgeschieden werden, als mit der Nahrung eingeführt 
wurde; für eine mangelhafte Kalkresorption bieten diese Untersuchungen 
aber keinen Anhaltspunkt. 

Wir wissen nämlich, daß ein großer Teil des im Kot ausgeschiedenen 
Kalkes aus dem Organismus stammt, d. h. bereits resorbiert gewesen 
und durch den Darm wieder ausgeschieden ist, und haben bisher keine 
Möglichkeit, die wahre Höhe der Kalkresorption zu bestimmen. 

Mit Recht spricht deshalb Birk immer nur von einer mangelhaften 
Kalkretention bei Rachitis, während Dibbelt annimmt, daß die Ur- 
sache des Kalkmangels bei Rachitis wohl selten durch Kalkmangel in 
der Nahrung, zumeist dagegen durch Anomalien in der Resorption und 
Sekretion gegeben ist. 

Schabad gibt zwar selber zu, daß wir einen großen Fehler begehen, 
wenn wir zur Bestimmung der Kalkresorption die ganze im Kot ge- 
fundene Kalkmenge von dem Kalk der Nahrung abziehen, weil tatsäch- 
lich die Resorption bedeutend größer ist als die gefundene Zahl, führt 
aber trotzdem in seinen Protokollen die zweifellos ganz falschen Zahlen 
für den resorbierten Kalk an. Da Schabad selbst wiederholt darauf 
hinweist, daß die Zahlen für den resorbierten Kalk keinen Wert haben, 
ist es eigentlich durchaus überflüssig, sie überhaupt anzuführen, mag 
aber, da es vielfach üblich ist, noch hingehen. Sehr bedenklich ist es 
dagegen, wenn Schabad°°’) unter „Resultate und Schlußfolgerungen‘ in 
einer Tabelle (S. 485 ‚Mittlere Tagesbilanz des Kalkes in den einzelnen 
Versuchen‘) auch die nach Ansicht des Autors selbst unrichtigen abso- 
luten Werte für die Kalkresorption wiedergibt und sie den absoluten 
Werten der Gesamtkalkausfuhr (durch Harn und Kot) in den einzelnen 
Versuchen mit und ohne Phosphorlebertranzugabe gegenüberstellt. Auf 
Grund dieser Zusammenstellung findet nämlich Schabad, daß olıne 
Phosphorlebertranzugabe die Zahlen der Ausfuhr größer sind, als die 
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Zahlen der Resorption, dagegen bei Phosphordarreichung umgekehrt die 
Zahlen der Ausfuhr kleiner sind als die der Resorption und kommt so 
zu dem Schluß, daß Phosphor — richtiger gesagt Phosphorlebertran — 
bedeutend die Kalkresorption vergrößert. Dieses Resultat beruht auf 
einer Selbsttäuschung des Autors, die dadurch zustande kommt, daß 
Schabad die auch nach seiner Ansicht falschen, weil viel zu niedrigen 
Zahlen für die Resorptionsgröße des Kalkes in den Versuchsperioden 
ohne Phosphorlebertran hat gelten lassen. Nach der Art, wie Schabad 
die Resorptionsgröße des Kalkes berechnet hat, konnte das Resultat 
nicht gut ein anderes sein. Wenn nämlich in der Phosphorlebertran- 
periode im Vergleich zu dem entsprechenden Versuch ohne Zugabe von 
Phosphorlebertran sehr erhebliche Kalkmengen retiniert wurden, so war 
selbstverständlich auch die Kalkausscheidung durch den Kot eine sehr 
viel geringere, als ohne Phosphorlebertrandarreichung; es mußte deshalb 
auch die nach der üblichen Methode für die Resorptionsgröße des Kalkes 
gefundene Zahl in der Phosphorlebertranperiode eine entsprechend hohe 
sein, ja, sie ist derartig hoch, daß sie den für die gesamte Ausfuhr 
(durch Kot und Harn) gefundenen Wert übertrifft. In den entsprechen- 
den Versuchen ohne Phosphorlebertrandarreichung war dagegen bei der 
sehr mangelhaften Kalkretention die Kalkausscheidung durch den Kot 
eine so hohe, daß ihr Wert der überhaupt mit der Nahrung zugeführ- 
ten Kalkmenge schon sehr nahe kam. Es ist selbstverständlich, daß 
man, wenn man jetzt zur Bestimmung der Resorptionsgröße des Kalkes 
die durch den Kot ausgeschiedenen Kalkmengen von den mit der Nah- 
rung eingeführten Kalkmengen abzieht, einen ganz minimalen Wert er- 
hält, der natürlich auch kleiner ist als der Wert für die Ausfuhr. 

Schabad hat durch seine Versuche mit Phosphorlebertrandar- 
reichung nur bewiesen, daß unter dem Einfluß derselben die bei florider 
Rachitis bestehende mangelhafte Kalkretention gebessert wird. Der weiter- 
gehende Schluß Schabads, daß eine Zugabe von Phosphorlebertran die 
Kalkresorption bedeutend vergrößert, ist unstatthaft. Es ist sogar durch- 
aus möglich, daß in den Versuchen Schabads, in denen sich ohne Phos- 
phorlebertrantherapie eine negative Kalkbilanz ergab, die Kalkresorption 
annähernd ebenso hoch gewesen ist wie in den folgenden Versuchs- 
perioden mit positiver Kalkbilanz nach Zugabe von Phosphorlebertran. 

Ob bei Rachitis auch eine verminderte Kalkresorption vorkommt, 
wissen wir noch nicht; es ist jedoch sehr unwahrscheinlich, daß sie je- 
mals derartig gering sein wird, wie dies Schabad in seinen Rachitis- 
fällen mit schlechter Kalkretention herausgerechnet hat. Gegen eine 
sehr starke Verminderung der Kalkresorption spricht, wie bereits er- 
wähnt, vor allem die Masse des in den rachitischen Knochen vorhan- 
denen Knochengewebes, die, wie wir wissen, abhängig ist von der Menge 
des dem Knochengewebe zugeführten Kalkes. 

Aus keinem der bisher vorliegenden vollständigen Kalk- 
stoffwechselversuche geht hervor, daß die Kalkresorption 
bei Rachitis derart vermindert ist, daß hierdurch die mangel- 
hafte Kalkretention erklärt werden kann. 
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Wenn nun bei Rachitis sowohl genügend Kalk in der Nahrung 
dargeboten als auch genügend Kalk resorbiert und dem Knochengewebe 
zugeführt wird, so kann die mangelhafte Kalkretention nur noch darauf 
beruhen, daß entweder abnorme Stoffwechselvorgänge im Magendarm- 
kanal eine vermehrte Kalkausscheidung zur Folge haben und so dem 
Organismus erhebliche Kalkmengen entzogen werden, oder aber das 
während des rachitischen Prozesses neugebildete Knochengewebe ist nicht 
imstande, den in hinreichender Menge resorbierten Kalk zu deponieren, 
so daß bei der Unfähigkeit des Organismus, außer im Skelett nennens- 
werte Kalkmengen zu retinieren, fast der gesamte aus der Nahrung 
resorbierte Kalk, in schweren Fällen sogar der ganze eingeführte Kalk 
plus den beim Umbau des wachsenden Knochens frei werdenden Kalk- 
mengen als unbrauchbar im Darm wieder ausgeschieden werden. 


Wird dem Organismus infolge eines abnormen Ablaufes des Ver- 
dauungsvorganges im Magendarmkanal selbst Kalk in abnormer Menge 
entzogen? 

Für diese Möglichkeit scheinen Stoffwechselversuche zu sprechen, 
die den Einfluß verschiedener organischer Nahrungskomponenten auf 
den Salzstoffwechsel zum Gegegenstande hatten. 

Birk®) fand gemeinsam mit Rothberg°"), daß in denjenigen Fällen, 
in denen relativ große, bzw. zu große Mengen von Milchfett verabreicht 
wurden, die Ausfuhr an Asche größer war als die Einfuhr. Bei ihren 
Vollmilchversuchen waren die Aschebilanzen durchweg negativ; die Re- 
tention der Asche, und zwar des Kalkes und der Magnesia, wurde, wie 
die beiden Autoren annehmen, durch das Fett der Milch ungünstig be- 
einflußt. Die negative Bilanz für das Magnesium und das Calcium in 
der Vollmilchperiode beruht nach Birk-Rothberg auf einer Störung 
der Fettverdauung, die sich durch das Symptom der Fettseifenbildung 
dokumentierte. Bei einer solchen Störung kommt es gewöhnlich zu 
einer vermehrten Ausscheidung von Fettsäuren im Darm, die in erster 
Linie durch die Erdalkalien gebunden werden. Die negative Kalkbilanz 
bei den Vollmilchversuchen würde sich also aus der durch die vermehrte 
Fettzufuhr bedingten Heranziehung des Magnesiums und des Calciums 
zu der Bindung der vorhandenen Fettsäuren erklären (Birk). 

Bei einem weiteren Versuch mit der Darreichung eines anderen 
Fettes, des Lebertrans, hat nun Birk’) untersucht, ob dieses denselben 
ungünstigen, zu einer Art Demineralisierung des Körpers führenden Ein- 
fluß ausübt wie das Milchfett. 

Zwei gesunde und zwei rachitische Kinder erhielten Phosphorleber- 
tran, unter welcher Therapie die bei den beiden Rachitikern mangel- 
hafte bzw. negative Kalkbilanz sich erheblich besserte. 

Bei der Bestimmung der Fettverteilung im Darm ergab sich nun, 
daß ohne Zugabe von Phosphorlebertran ein Drittel, ja über die Hälfte 
des im Kot gefundenen Fettes in Gestalt von Seifen, und zwar meist 
Kalkseifen, ausgeschieden wurde. Ein erheblicher Unterschied bezüglich 
der Seifenprozentzahl bestand aber. zwischen den gesunden und den 
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rachitischen Kindern nicht, dagegen waren allerdings die absoluten 
Zahlen für das Seifenfett bei den rachitischen Kindern größer als bei 
den gesunden Kindern. 

: Gestützt auf die gemeinsam mit Rothberg gemachte Beobachtung, 
daß die Retention des Kalkes in erheblichem Maße abhängig von den 
Vorgängen im Darmtraktus, insbesondere von der Seifenbildung ist, die 
imstande ist, einen Teil des Kalkes (und der Magnesia) der Retention 
zu entziehen, versucht nun Birk, die mangelhafte Kalkbilanz bei den 
beiden von ihm untersuchten rachitischen Kindern als eine gesteigerte 
Kalkabgabe durch Fettseifenbildung im Darm hinzustellen und die 
Phosphorlebertranwirkung bei Rachitis durch eine günstige Beeinflussung 
der Fettverdauung im Darm, nämlich durch Herabsetzung der Fett- 
seifenbildung zu erklären; und zwar soll ein Antagonismus zwischen 
Seifenbildung und Kalkretention bestehen, indem die Kalkretention steigt, 
wenn die Fettseifenbildung herabgesetzt wird. Die günstige Wirkung 
des Lebertrans kommt also nach Birk ‚auf dem Umwege der Seifen- 
bildung“ zustande. 

Es liegt hiernach nahe, in einer Reihe von Fällen die Ursache der 
Rachitis in einer Ernährungsstörung zu sehen, bei der es durch Fett- 
seifenbildung im Darm zu einer Demineralisation des Organismus, speziell 
des Skeletts und somit zu der Ausbildung des rachitischen Krankheits- 
bildes kommt. 

Birk sagt denn auch: ‚es handelt sich also bei den von mir 
untersuchten rachitischen Kindern um eine primäre Ernährungsstörung‘‘, 
fügt aber hinzu: ‚ob diese allein schon genügt, das Krankheitsbild der 
Rachitis herbeizuführen, ist zunächst nicht zu entscheiden‘. 

Die Deutung, die Birk seinen Versuchsresultaten gibt, kann aber 
aus folgenden Gründen nicht mehr aufrecht erhalten werden. 

Zunächst ist die Fettseifenbildung im Darm überhaupt nicht im- 
stande, dem Organismus derartige Kalkmengen zu entziehen, daß hier- 
durch negative Kalkbilanzen erklärt werden können, weil die Fettsäuren 
an sich nur eine relativ geringe Quantität von Erdalkalien zu binden ver- 
mögen (Cronheim und Müller). Wie von Bahrdt?) und L. F. Meyer*!) 
in verschiedenen Fällen bei Fettseifenbildung berechnet wurde, übertreffen 
die ausgeschiedenen Kalksalze noch erheblich diejenigen Kalkmengen, die 
zur Bindung der ausgeschiedenen Fettsäuren nötig gewesen wären. 

Nach der von Bahrdt*) gerade für die beiden rachitischen Kinder 
Birks angestellten Berechnung ergibt ein Vergleich der Zahlen für die 
ausgeschiedenen Seifenfettsäuren und Erdalkalien, daß auch hier weit 
mehr Basen ausgeschieden werden als die Seifen enthalten können. 

Die Versuche von Birk beweisen also nicht, daß die Erklärung 
für die durch Phosphorlebertran erzielte Besserung des Mineralumsatzes 
in der Beeinflussung der Seifenbildung zu suchen ist, wie Birk an- 
nimmt. Die Seifenbildung allein kann unmöglich die wesentliche Ursache 
bei der Verschlechterung der Kalkretention sein. ‚Etwas anderes ist 
es, wenn man sagt, die Fettseifenstühle seien ein Symptom der schlechten 
Ausnutzung des Kalkes‘“ (Bahrdt). 
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Weiter wurde von Freund!?) im Gegensatz zu Rothberg bei Zu- 
lage von Milchfett typische Fettseifenbildung beobachtet, ohne daß es 
zu einer Verschlechterung der Kalkbilanz kam. Es wird nach Freund 
in solchem Falle ein Teil des -Kalkes, anstatt wie vorher als Calcium- 
phosphat ausgeschieden zu werden, zur Seifenbildung verwendet und 
so der Bindung an Phosphorsäure entzogen, die ihrerseits, wie Freund 
nachweisen konnte, nunmehr in Form von Alkali- bzw. Ammoniak- 
salzen einer vermehrten Resorption unterliegt. 

Endlich ist es sehr bemerkenswert, daß in der Vorsuchsperiöds 
ohne Phosphorlebertrandarreichung bei den beiden gesunden und den 
beiden rachitischen Kindern Birks der prozentuale Anteil der Fett- 
seifen an der Gesamtfettausscheidung ungefähr der gleiche war; aller- 
dings waren die absoluten Zahlen für die Fettseifen bei den rachitischen 
Kindern größer als bei den gesunden. 

Wichtiger ist es aber jedenfalls, daß, worauf schon Freund °®) hin- 
gewiesen hat, die absolute Größe für die Zahl der Fettseifen bei den 
beiden gesunden Kindern nach der Phosphorlebertranzugabe dieselbe 
bleibt wie vorher ohne diese Therapie. Daß bei den beiden gesunden 
Kindern nach Phosphorlebertrandarreichung prozentual weniger Fettseifen 
ausgeschieden wurden als vorher, beruht darauf, daß durch die Leber- 
tranzugabe die Zahl für das Neutralfett und die Fettsäuren erhöht 
wurde. 

Die Fettseifenbildung wird also durch Phosphorlebertrandarreichung 
nur bei den beiden rachitischen Kindern in günstigem Sinne beeinflußt 
und bleibt bei den beiden gesunden unverändert. Ebensowenig findet 
bei den beiden gesunden Kindern eine günstige Beeinflussung der Kalk- 
retention statt. Fettseifenbildung und Kalkretention wird also durch 
die Darreichung von Phosphorlebertran nur bei den beiden rachitischen 
Kindern in günstigem Sinne beeinflußt; aber die durch Lebertranzugabe 
vermehrte Kalkretention bei den rachitischen Kindern kann nicht durch 
die Verminderung der Fettseifenbildung erklärt werden, oder, wie Birk 
es ausdrückt, auf dem Umwege der Seifenbildung zustande kommen, 
da, wie oben ausgeführt, die zur Bindung der Fettsäuren erforderlichen 
Kalkmengen zu gering sind, um bei den rachitischen Kindern trotz 
der Höhe der absoluten Zahlen für die Fettseifen die mangelhafte Kalk- 
retention verständlich zu machen. 

Erwähnt sei, daß auch Schabad’°”) die Auffassung von Birk, daß 
die günstige Wirkung des Lebertrans und Phosphorlebertrans auf die 
Kalkretention bei Rachitis durch den Einfluß auf die Seifenbildung im 
Darm zustande kommt, auf Grund seiner Versuche ablehnt. 

In bezug auf die verschiedene Wirkung auf gesunde Kinder und 
rachitische Kinder, die Birk bei Lebertranverabreichung konstatieren 
konnte, ist ein Versuchsresultat von allergrößtem Interesse, das Freund’') 
bei Darreichung eines anderen Fettes, des Scesamöls, erhielt. 

Freund beobachtete, daß bei 2 Kindern, die bei '/, Milch mit 
Mehlsuppe Fettseifenstühle zeigten, durch Zulage von Milchzucker die 
Bildung der unlöslichen Seifen stark vermindert wurde; eine noch gün- 
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stigere Beeinflussung erzielte Freund aber durch Zugabe von Malz- 
zucker und Sesamöl zu derselben Milchmenge. Gleichzeitig mit dem 
Schwinden des Fettseifenstuhles besserte sich auch die Kalkretention, 
aber nur bei dem einen Kinde (Winkler), bei dem die Kalkbilanz 
beim Bestehen der Fettseifenstühle sehr schlecht war, während sie bei 
dem anderen Kinde (Kramarczyk) trotz der Fettseifenstühle gut war 
und sich auch nach dem Schwinden derselben auf der gleichen Höhe 
hielt. 

Nach den Untersuchungen von Birk mag nun, wie Freund meint, 
dieses verschiedene Verhalten der beiden Kinder darin seinen Grund 
haben, daß bei Winkler später eine erhebliche Rachitis zutage trat, 
die sich vermutlich um jene Zeit bereits entwickelt haben dürfte; 
Kramarczyk zeigte dagegen nur geringe rachitische Veränderungen. 
Auch Birk konnte wohl bei 2 Rachitikern durch Beeinflussung des 
Fettseifenstuhles vermittels Phosphorlebertrans die Kalkbilanz bessern, 
bei 2 gesunden Kindern gelang ihm dies dagegen nicht. 

Nach dieser Deutung Freunds würde also die bei dem einen Kinde 
seines Versuches anfangs mangelhafte, unter Öl- (wie auch Michzucker- 
und Malzzucker-)zulage sich bessernde Kalkbilanz auf eine bestehende 
Rachitis zurückzuführen sein, die unter Ölzulage sich bessert, so daß 
die Kalkretention zur Norm ansteigt und als Folge der verbesserten 
Kalkretention die Fettseifenbildung im Darme vermindert wird. Das 
Primäre würde hiernach in einem solchen Falle die mit mangelhafter 
Kalkretention einhergehende Rachitis sein und nicht die Fettseifen- 
bildung im Darm; diese wäre vielmehr als eine Folge der wegen des 
Bestehens der Rachitis mangelhaften Kalkretention zu betrachten. 

Freund nimmt nun auf Grund der erwähnten Versuche an, daß 
da, wo eine solche Beeinflussung des Kalkstoffwechsels überhaupt ge- 
lingt, diese nicht nur durch Lebertran oder durch Öl herbeigeführt 
werden dürfte, sondern überhaupt durch alle jene Momente, die die 
Anomalie des Fettseifenstuhles zu beseitigen vermögen, wie z. B. im 
Versuche Winkler der Malzzusatz. 

Damit wäre uns für gewisse Fälle von Rachitis eine geeignete Er- 
nährungstherapie gegeben, aber sicher nicht für alle. So konnteSchabad’”) 
durch Verabreichung von Sesamöl in einem Falle von Rachitis, bei 
dem der Lebertran eine eklatante Besserung der Kalkretention zur 
Folge hatte, nicht den geringsten günstigen Einfluß auf die Kalkbilanz 
erzielen. 

Aus dem Gesagten geht hervor, daß, wenn bei Fettseifenstühlen 
gleichzeitig eine negative Kalkbilanz besteht, diese nicht die Folge, 
sondern erst die Ursache der vermehrten Fettseifenbildung ist. So 
kommt auch Bahrdt*) bei seinen Untersuchungen über das Symptom 
der Seifenbildung und die Ausscheidung der Basen im Darm des Säug- 
lings zu dem Resultat, daß die von anderen Autoren behauptete ur- 
sächliche Bedeutung der Seifenbildung bei der Entstehung der negativen 
Mineralbilanzen beim Milchnährschaden sehr gering erscheint. „Viel- 
mehr muß der Seifenbildung eine sekundäre, symptomatische Bedeutung 
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beigelegt werden. Die vermehrte Basenausfuhr ist als ein aktiver Vor- 
gang aufzufassen.“ 

Die Annahme, daß durch Fettseifenbildung im Darm dem Organis- 
mus so große Kalkmengen entzogen werden können, daß die Kalk- 
bilanz negativ wird, und auf diese Weise eine Kalkverarmung des 
Organismus, speziell des Skeletts, wie sie charakteristisch für Rachitis 
ist, zustande kommen kann, oder, anders ausgedrückt, daß die Erd- 
alkali bindende Wirkung der Fettseifenbildung im Darm mit der Rachitis 
in Kausalnexus zu bringen ist, ist hiernach unhaltbar. 

Ob wir nun analog den Beobachtungen an den rachitischen Kindern 
Birks und dem einen Kinde Freunds, bei dem offenbar der rachitische 
Krankheitsprozeß schon im Gange war, trotzdem klinische Erscheinungen 
noch fehlten, in allen Fällen, in denen die Fettseifenstühle mit einer : 
sehr schlechten Kalkretention oder sogar mit Kalkverlusten einhergehen, 
als Ursache der mangelhaften Kalkretention das Bestehen einer Rachitis 
annehmen müssen, ist eine Frage, die heute noch nicht beantwortet 
werden kann. Bei der großen Häufigkeit der Rachitis erscheint diese 
Annahme durchaus nicht so unberechtigt. 

Für die in dieser Arbeit zur Diskussion gestellte Frage dürfen wir 
jedenfalls nach den neueren Untersuchungen als feststehend annehmen, 
daß durch einen abnormen Ablauf des Verdauungsvorganges im Magen- 
darmkanal dem Organismus nicht solche Kalkmengen entzogen werden 
können, wie sie bei Rachitis ausgeschieden werden. 


Auch wenn wir von morphologischen Gesichtspunkten ausgehen, 
kann das Osteoidbleiben des neugebildeten Knochengewebes bei Rachitis 
durch Kalkentziehung infolge abnormer Vorgänge im Magendarmkanal 
nicht erklärt werden. 

Primärer Kalkmangel in der Nahrung und mangelhafte Kalk- 
resorption können, wie schon oben gezeigt wurde, nicht Ursache der 
Rachitis sein, weil dann eine Osteoporose, nicht aber eine Rachitis die 
Folge sein würde. Wird nun auch bei Rachitis genügend Kalk resorbiert 
und dem Knochengewebe zugeführt, so ist auch nicht einzusehen, warum 
bei der hohen Affinität des neugebildeten Knochengewebes zum Kalk 
dieses nicht verkalken sollte, vorausgesetzt, daß es imstande ist, 
sich in normaler Weise mit Kalk zu imprägnieren. 

Kommt es bei Rachitis zu einer die Einfuhr übersteigenden 
Ausfuhr von Kalk, so muß der Organismus von seinem Bestande 
entsprechende Mengen hergeben; und zwar werden diese, da die 
Weichteille an dem geringen Kalkgehalt, den sie zu ihrer normalen 
Funktion brauchen, zähe festhalten werden, aus dem Skelett stammen 
müssen. 

Dem Skelett könnte nun Kalk einmal in der Weise entzogen werden, 
daß altes verkalktes Knochengewebe in abnormer Menge eingeschmolzen 
wird; es würde dies aber wieder eine Osteoporose zur Folge haben und 
jedenfalls nicht das Kalklosbleiben des während des rachitischen Krank- 
heitsprozesses neugebildeten Knochengewebes erklären können. Auch 
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haben wir für gesteigerte Resorptionsvorgänge bei Rachitis bisher keine 
Anhaltspunkte (Schmor]). 

Zweitens könnte dem Skelett dadurch Kalk entzogen werden, daß 
altes, gut verkalktes Knochengewebe ohne Einschmelzung der Grund- 
substanz seiner Kalksalze beraubt wird. Das osteoide Knochengewebe 
bei Rachitis würde dann also als durch einfache Kalkberaubung aus 
vorher verkalkt gewesenem Knochengewebe zu erklären sein. Für die 
Annahme einer Halisteresis bei Rachitis fehlt aber nach Schmorl 
bis jetzt ebenfalls noch eine sichere Grundlage. 

Es bleibt demnach die einzige Möglichkeit, daß das neugebildete 
Knochengewebe nur deshalb unverkalkt bleibt, weil es nicht imstande 
ist, sich in normaler Weise mit den in hinreichender Menge dem Knochen- 
gewebe zugeführten Kalksalzen zu imprägnieren. 

Die negativen Kalkbilanzen bei Rachitis würden demnach so zu- 
stande kommen, daß der in hinreichender Menge zugeführte und resor- 
bierte Kalk plus der bei dem normalen Wachstumsvorgang durch Resorp- 
tion und Umbau alten Knochengewebes frei werdenden Kalkmenge als 
unbrauchbar wieder ausgeschieden werden muß, da der Organismus 
keine Möglichkeit hat, außer im Skelett nennenswerte Kalkmengen zu 
deponieren. 

Es ist hiernach klar, daß wenn beispielsweise bei einer Stoffwechsel- 
anomalie, die mit der Bildung von Fettseifenstühlen einhergeht, infolge 
der beim Fettseifenstuhl verringerten Resorption der hohen Fettsäuren 
(Bahrdt) vermehrte Mengen von Fettsäuren durch den Darm aus- 
geschieden werden, und gleichzeitig infolge einer bestehenden Rachitis 
große Kalkmengen als für den Organismus unbrauchbar durch den 
Darm abgegeben werden, damit die günstigsten Bedingungen für das 
Zustandekommen von Fettseifenstühlen gegeben sind, die dann aber 
nicht die Ursache, sondern die Folge der vermehrten Kalk- 
ausscheidung sein würden. 

Ich möchte bei dieser Gelegenheit darauf hinweisen, daß bei Stoff- 
wechselversuchen an Kindern mehr als bisher auf das Bestehen einer 
Rachitis zu achten ist, und daß diese, wo sie vorhanden ist, als sehr 
wesentlicher Faktor für eine richtige Deutung der Erdalkalibilanz in 
entsprechender Weise zu berücksichtigen ist, wie dies bisher nur in 
einem Falle von Freund geschehen ist. Die Feststellung, ob im Sinne 
des Stoffwechselversuches eine Rachitis vorliegt, bietet allerdings be- 
deutende Schwierigkeiten, da klinische Erscheinungen erst eintreten, 
wenn der durch eine mangelhafte Kalkbilanz sich dokumentierende 
rachitische Krankheitsprozeß bereits eine geraume Zeit bestanden hat, 
und auf der anderen Seite die Kalkretention wieder in normaler Weise 
erfolgen kann, während die klinischen Krankheitserscheinungen noch 
auf der Höhe sich befinden können. In dem letzteren Stadium der 
Rachitis befanden sich offenbar die von Cronheim und Müller unter- 
suchten rachitischen Kinder. 

Selbstverständlich braucht nicht jeder Kalkverlust mit Rachitis in 
Zusammenhang zu stehen; ich erinnere nur an die bei echter Acidose 
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vermehrte Kalkausscheidung, allerdings durch den Urin wie beim Dia- 
betes mellitus. 

Erwšhnt sei noch, daß man früher vielfach vermehrte Bildung 
von Milchsäure, die im Darm des Säuglings, namentlich bei Zersetzungs- 
vorgängen infolge „unzweckmäßiger Ernährung‘ auftreten soll, als 
ätiologischen Faktor der Rachitis angesehen hat. Diese Annahme hat 
aber keine Berechtigung, da in allen denjenigen Fällen, in denen im 
Tierexperiment nach interner oder subcutaner Verabreichung von Milch- 
säure rachitische Zustände aufgetreten sind, stets auch das Futter 
gleichzeitig abnorm arm an Kalk gewesen ist, so daß das Endresultat 
für die Wirksamkeit der Milchsäure nichts beweist. Auch ist es bisher 
nicht gelungen, durch saure Fütterung im Tierexperiment Rachitis zu 
erzeugen (Stoeltzner®®). Endlich konnte bei Rachitis eine Herab- 
setzung der Alkalescenz des Blutes nicht nachgewiesen werden (Stoeltz- 
ner®*), so daß die Säuretheorie der Rachitis unhaltbar ist. 

Hierher gehören auch die Untersuchungen Göttings**), der 
Knochen von mit Oxalsäure gefütterten Tieren untersucht hat. Götting 
möchte zwar aus dem gewonnenen Befunde keine bestimmten Schlüsse 
für die nach Oxalsäurefütterung entstehende Knochenerkrankung ziehen, 
weil die Knochen der mit Oxalsäure gefütterten Kaninchen sich nur 
noch makroskopisch beurteilen ließen, und weil bei dem mit Oxalsäure 
gefütterten Ferkel sich die Kalkzufuhr nicht in einwandfreier Weise 
beurteilen ließ. Das erzielte Krankheitsbild war aber jedenfalls nicht 
mit Rachitis identisch. 

Wir haben also bis jetzt keine Berechtigung, die Kalkverarmung 
des Skeletts bei Rachitis darauf zurückzuführen, daß dem Organismus 
durch abnorme Vorgänge im Magendarmkanal selbst, wie Fettseifen- 
bildung, Milchsäurebildung usw., abnorme Kalkmengen entzogen werden. 
Wir werden vielmehr durch die Erörterungen dieses Abschnittes zu der 
schon des öfteren erwähnten Annahme gedrängt, daß bei Rachitis die 
Kalkretention deshalb sehr mangelhaft oder sogar negativ ist, weil das 
während des Bestehens des rachitischen Krankheitsprozesses neugebildete 
Knochengewebe nicht fähig ist, sich mit Kalksalzen zu imprägnieren, 
und daß aus diesem Grunde abnorme Kalkmengen als unbrauchbar für 
den Organismus durch den Darm ausgeschieden werden müssen. 


Diese Anschauung, daß das während des Bestehens des rachitischen 
Krankheitsprozesses neugebildete Knochengewebe unverkalkt bleibt, weil 
es nicht imstande ist, die in genügender Menge den Knochen zu- 
geführten Kalkmengen aufzunehmen, findet vom morphologischen Ge- 
sichtspunkt aus eine weitere Bestätigung, wenn wir uns die Erweiterung 
unserer Kenntnis von der Physiologie und Pathologie des Knochen- 
wachstums zunutze machen, die wir den Fütterungsversuchen mit 
kalkarmer Nahrung und den Strontiumfütterungsversuchen verdanken. 

Wir wissen durch Pommer, daß bei dem Wachstum des Knochens, 
soweit er nicht auf dem Wege der enchondralen Össification entsteht, 
alles Knochengewebe osteoid angelegt wird und erst nachträglich, meist 
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allerdings sehr rasch verkalkt; und zwar haben wir nach Stoeltzner‘°) 
bei dem Wachstum des Knochengewebes drei Stadien zu unterscheiden: 
„erstens das osteoide Stadium, in dem die Knochensubstanz der Fähig- 
keit, sich mit Erdsalzen zu beladen, noch entbehrt, zweitens das 
Stadium, in dem gie Knochensubstanz diese Fähigkeit zwar bereits ge- 
wonnen hat, die Verkalkung aber noch nicht eingetreten ist; drittens 
das Endstadium, in dem die Knochensubstanz fertig verkalkt ist“. 
Das zweite Stadium nennt Stoeltzner das des potentiell, das dritte 
das des aktuell kalkhaltigen Zustandes. 

Normalerweise folgt auf das osteoide Stadium scheinbar sofort das 
aktuell kalkhaltige; offenbar erfolgt normalerweise die Verkalkung, so- 
bald die Knochensubstanz potentiell kalkhaltig geworden ist. 

Wenn nun infolge Kalkmangels in der Nahrung die Kalkzufuhr 
eine unzureichende ist, so könnte man erwarten, daß das Wachstum 
des Knochens in derselben Weise weiter vor sich geht, nur daß der 
Übergang des in denselben Mengen neugebildeten Knochengewebes aus 
dem potentiell kalkhaltigen Zustande in den aktuell kalkhaltigen wegen 
Mangels an Kalk behindert ist. Wir müßten dann abnorme Mengen 
osteoiden Knochengewebes finden. Das ist aber nicht der Fall. 

Vielmehr ändert der Organismus bei Kalkmangel in der Nahrung 
den Wachstumsmodus seines Knochengewebes in der Weise, daß er durch 
gesteigerten Umbau (vermehrte Resorption und Apposition) des alten 
Knochens einen lockeren porotischen Knochen baut, dessen Knochen- 
gewebsmasse entsprechend der geringen zur Verfügung stehenden Kalk- 
menge verringert ist. 

Bei Kalkmangel wird also durch vermehrte Resorption alten Knochen- 
gewebes so viel Kalk beschafft, daß alles neugebildete Knochengewebe 
aus dem potientiell kalkhaltigen in den aktuell kalkhaltigen Zustand 
übergehen kann, und infolgedessen abnorme Mengen osteoiden Knochen- 
gewebes wie bei Rachitis nicht gefunden werden. 

Aus diesem Umstande, daß bei reichlicher Zufuhr von Kalk ein 
kompakter, bei Kalkmangel dagegen ein lockerer porotischer Knochen 
gebaut wird, dessen Knochengewebsmenge mit den durch vermehrte 
Resorption alten Knochengewebes und den geringen mit der Nahrung 
zugeführten Kalkmengen noch in normaler Weise verkalkt werden kann, 
schließt Stoeltzner, daß der Organismus über eine Selbststeuerung 
des Knochenwachstums verfügt, die ihn zu dieser Anpassung befähigt. 
Allerdings hat sich Stoeltzner das Zustandekommen dieser Selbst- 
steuerung des Knochenwachstums seinerzeit etwas anders vorgestellt 
(cf. weiter oben), als wir dies jetzt nach den Untersuchungen Göttings 
und Schmorls an kalkarm gefütterten Hunden tun müssen. Der Kalk 
hat demnach eine zweifache Bedeutung für das Knochenwachstum 
(Stoeltzner): erstens ist der Kalk imstande, das Knochengewebe in 
Form unlöslicher Salze zu imprägnieren, und zweitens hängt die Knochen- 
gewebsmasse des Skeletts von der Menge des zur Verfügung stehenden 
Kalkes ab, derart, daß auch bei Kalkmangel nennenswerte Mengen 
osteoiden Knochengewebes nicht gefunden werden. 
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Meine Fütterungsversuche mit Strontiumphosphat bei relativ kalk- 
armer Nahrung haben nun ergeben, daß diese Selbststeuerung des 
Knochenwachstums nur auf den Kalk, und nicht auch auf das ihm 
nächststehende Element, das Strontium, eingestellt ist. Bei Kalkmangel 
in der Nahrung unter gleichzeitiger Zuführung von Strontium tritt da- 
her keine Anpassung an den Kalkmangel ein, sondern es wird infolge 
des formativen Reizes, den das Strontium auf das osteogene Gewebe 
ausübt, massenhaft Knochengewebe gebildet, das überwiegend osteoid 
bleibt (Strontiumpseudorachitis), und zwar schießt diese Knochengewebs- 
neubildung um so mehr über das Ziel hinaus, je weniger Kalk im Ver- 
hältnis zum Strontium vorhanden ist, je mehr also die das Knochen- 
wäachstum regulierende Wirkung des Kalkes fortfällt. 

Es ist aber von allergrößter Bedeutung, daß die großen Mengen 
osteoiden Knochengewebes, die wir nach Strontiumfütterung beobachten, 
verkalken, sobald Kalk in hinreichender Menge zugeführt wird. Das 
osteoide Knochengewebe bei der Strontiumpseudorachitis ist also kalk- 
aufnahmefähig, befindet sich also in dem potentiell kalkhaltigen Zu- 
stande und bleibt nur deshalb unverkalkt, weil die nötigen Kalkmengen 
fehlen, um es in den aktuell kalkhaltigen Zustand überzuführen. 

Bei Rachitis liegen die Verhältnisse ganz anders. Das Osteoid- 
bleiben des während des floriden Stadiums der Rachitis neugebildeten 
Knochengewebes kann unmöglich darauf beruhen, daß nicht genügend 
Kalk zu seiner Imprägnierung vorhanden ist, und zwar aus folgenden 
Gründen. Bei der Abhängigkeit der Knochengewebsmasse von dem 
jeweiligen Kalkangebot müßte Kalkmangel in der Nahrung nicht eine 
Rachitis, sondern eine Osteoporose zur Folge haben; dasselbe wäre der 
Fall, wenn infolge mangelhafter Resorption dem Knochengewebe nicht 
genügend Kalk zugeführt würde. Vielmehr spricht wieder in anbetracht 
der Abhängigkeit der Knochengewebsmenge von dem jeweiligen Kalk- 
angebot gerade der Umstand, daß bei Rachitis das Knochengewebe an 
Masse in der Regel mindestens der Norm entspricht, in der Mehrzahl 
der Fälle dieselbe sogar übertrifft, dafür, daß dem Knochengewebe ge- 
nügend Kalk zugeführt wird. 

Es fragt sich nun, warum bleibt das während des floriden Stadiums 
der Rachitis neugebildete Knochengewebe osteoid, trotzdem dem Knochen- 
gewebe genügend Kalk zugeführt wird? Hier hilft uns das Ergebnis 
der Strontiumfütterungsversuche weiter. 

Das potentiell kalkhaltige und nur wegen Kalkmangels noch nicht 
in den aktuell kalkhaltigen Zustand übergegangene osteoide Knochen- 
gewebe der Strontiumpseudorachitis unterscheidet sich nämlich histo- 
logisch in sehr bemerkenswerter Weise von dem osteoiden Knochengewebe 
bei Rachitis, indem das osteoide Knochengewebe der Strontiumpseudo- 
rachitis, besonders die gewaltigen Massen des periostalen Osteophyten- 
gewebes, nicht rein osteoid sind, sondern als histologischen Ausdruck 
der Kalkaufnahmefähigkeit, d. h. ihres potentiell kalkhaltigen Zustandes 
im Innern der einzelnen Knochengewebsbalken eine Anverkalkung zeigen, 


wie sie bei Rachitis iin floriden Stadium nicht beobachtet wird. Selbst- 
Erzetnaie VI. 12 
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verstëndlich handelt es sich hierbei nicht um eine diffuse Anverkalkung 
des gesamten osteoiden Knochengewebes, sondern nur eine teils krüme- 
lige Anverkalkung im Innern der Balken, teils grenzt sich der zentrale 
gut verkalkte Teil des Knochenbalkens in scharfer Linie gegen den 
peripheren osteoiden Teil desselben ab. In diesem letzteren Falle ist 
natürlich der periphere osteoide Teil des Knochenbalkens rein osteoid, 
da die Verkalkung in der Regel im Zentrum beginnt und von hier nach 
der Peripherie fortschreitet, so daß der zentrale, gut verkalkte Teil des 
Knochengewebsbalkens breiter, der periphere osteoide schmäler wird, 
aber rein osteoid bleibt. Das gänzliche Kalklosbleiben der osteoiden 
Säume, soweit sie gut verkalktem, fertigem Knochengewebe angelagert 
sind, spricht also durchaus nicht gegen ihre Kalkaufnahmefähigkeit. 
Ich habe übrigens verschiedentlichst auch an solchen osteoiden Säumen 
eine fleckweise Anverkalkung beobachtet. Ich kann mich selbstverständ- 
lich hier auf weitere histologische Details nicht einlassen, sondern ver- 
weise diesbezüglich auf die Originalarbeiten. 

Es sei noch darauf hingewiesen, daß das unter der Reizwirkung 
des Phosphors neugebildete Knochengewebe sich bezüglich der Kalk- 
aufnahmefähigkeit ebenso verhält, wie das osteoide Gewebe bei der 
Strontiumsklerose.?®) 

Das für die Rachitisfrage wichtigste Ergebnis der Strontiumfütte- 
rungsversuche besteht also darin, daß wir ein osteoides Knochengewebe 
kennen gelernt haben, das zweifellos kalkaufnahmefähig ist und bei dem 
diese Kalkaufnahmefähigkeit auch histologisch durch die Anverkalkung des 
Knochengewebes ihren Ausdruck findet. Bei Rachitis kommt eine solche 
Anverkalkung im floriden Stadium nicht vor, so daß wir annehmen 
müssen, daß das osteoide Knochengewebe bei Rachitis nicht kalkauf- 
nahmefähig ist, d. h. noch nicht in den potentiell kalkhaltigen Zustand 
übergangen ist. 

Da wir uns außerdem, wie im vorigen Abschnitt gezeigt wurde, 
nach den bisher vorliegenden Stoffwechselversuchen an rachitischen 
Kindern die mangelhafte, zum Teil sogar negative Kalkretention bei 
Rachitis nicht dadurch erklären können, daß dem Organismus infolge 
eines abnormen Ablaufes des Verdauungsvorganges im Magendarmkanal 
selbst — etwa durch Fettseifenbildung — so große Kalkmengen ent- 
zogen werden, so kommen wir zu dem Schluß, daß das während des 
Bestehens einer floriden Rachitis neugebildete Knochengewebe nur des- 
halb nicht in den aktuell kalkhaltigen Zustand übergeht, weil es noch 
nicht potentiell kalkhaltig ist, d. h. nicht imstande ist, sich mit den 
dem Knochengewebe in hinreichender Menge zugeführten Kalksalzen zu 
imprägnieren. 

Die vermehrte Kalkausscheidung bei Rachitis ist dem- 
nach als eine Folge der mangelnden Kalkaufnahmefähigkeit 
des neugebildeten Knochengewebes anzusehen. 

Wenn Schmorl in seiner hier des öfteren zitierten Arbeit sagt, 
daß die Fragestellung über die Ursache der Rachitis jetzt wesentlich 
vereinfacht ist und nunmehr in der Frage gipfelt, wodurch die Behinderung 
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der Ablagerung der Kalksalze bedingt ist, so können wir behaupten, 
daß die experimentellen Untersuchungen, und zwar die Fütterungsver- 
suche mit kalkarmer Nahrung und die Strontiumfütterungsversuche, 
uns der Lösung dieser Frage wieder einen Schritt näher gebracht haben, 
indem wir jetzt imstande sind, einen Teil der von Schmorl noch offen 
gelassenen Fragen zu beantworten: Die Ablagerung der Kalksalze 
ist nicht deshalb behindert, weil nicht genügend Kalk in der 
Nahrung dargeboten wird, auch nicht deshalb, weil nicht ge- 
nügend Kalk resorbiert und dem Knochengewebe zugeführt 
wird, aber auch nicht deshalb, weil dem Organismus infolge 
abnormer Stoffwechselvorgänge im Magendarmkanal Erd- 
alkalien entzogen werden, sondern weil das neugebildelte 
Knochengewebe nicht imstande ist, sich in normaler Weise 
mit den in hinreichender Menge dem Knochengewebe zuge- 
führten Kalkmengen zu imprägnieren. 

Die Fragestellung lautet jetzt: warum ist das während 
des floriden Stadiums der Rachitis neugebildete Knochen- 
gewebe nicht fähig, Kalksalze aufzunehmen? 

Histologisch verhält sich das osteoide, nicht kalkaufnahmefähige 
Knochengewebe der rachitischen Knochen genau ebenso wie das kalk- 
aufnahmefähige (potentiell kalkhaltige) osteoide Knochengewebe normaler 
Knochen, soweit es bei solchen überhaupt vorkommt. Die Versuche 
Stoeltzners°®), der farbenanalytisch einen Unterschied zwischen diesen 
beiden Arten kalklosen Knochengewebes zu ermitteln suchte, haben 
keine Bestätigung gefunden. 

Auf Grund der obigen Ausführungen können wir aber jedenfalls 
behaupten, daß die Ursache der vermehrten Kalkausscheidung bei 
Rachitis nicht in abnormen Stoffwechselvorgängen im Magendarmkanal 
selbst zu suchen ist, sondern in einem abnormen Verhalten des neu- 
gebildeten Knochengewebes, das nicht imstande ist, sich mit Kalksalzen 
zu imprägnieren. Es liegt also höchstwahrscheinlich der Rachitis 
eine Störung des intermediären Stoffwechsels zugrunde, deren 
eigentliches Wesen und Ursache wir allerdings noch nicht genauer kennen. 

Hiernach würde die Fragestellung lauten: welcher Art und wo- 
durch bedingt ist die der Rachitis zugrunde liegende und 
die mangelhafte Kalkaufnahmefähigkeit des neugebildeten 
Knochengewebes bedingende Störung des intermediären Stoff- 
wechsels? 

Außer der Schädlichkeit alimentärer Natur werden noch andere 
Momente beschuldigt, mit der Rachitis in ätiologischem Zusammenhang 
zu stehen. Ob solche allein Ursache eines rachitischen Krankheits- 
prozesses sein können, oder ob sie nur als prädisponierende Momente 
in Frage kommen, möchte ich dahingestellt sein lassen. 

In erster Linie ist hier die Domestikation zu nennen. 

Bei in Freiheit lebenden Tieren kommt Rachitis nicht vor, da- 


gegen ist Rachitis in den zoologischen Gärten geradezu ein Kalamität. 
12* 
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v. Hansemann:2*5) sagt deshalb: ‚Ich meine in der Tat, daß die Rachitis 
beim Menschen in ganz ähnlicher Weise zustande kommt wie bei den 
Tieren unserer zoologischen Gärten, nämlich, daß sie auf eine mangelhafte 
Luftzufuhr und Bewegungsfreiheit im frühesten Lebensalter zurückzuführen 
ist.“ Hierbei konnte sich v. Hansemann auf seine Untersuchungen über 
die Rachitis des Schädels?°) stützen, durch die er die Identität der Schädel- 
rachitis der Affen mit der menschlichen Rachitis festgestellt hatte. 

Für die Annahme, daß auch beim menschlichen Säugling mangel- 
hafte Luftzufuhr und Bewegungsfreiheit als ätiologischer Faktor der 
Rachitis in Frage kommen, führt v. Hansemann die Beobachtung an, 
daß alle Kinder, die im Herbst geboren werden, d. h. in der Zeit der 
schlechtesten Witterungsverhältnisse, eine besondere Neigung zur Er- 
werbung der Rachitis im 1. Lebensjahr haben. Fast sämtliche Kinder 
dieser Art, die im Herbst geboren waren und im Frühjahr starben, 
zeigten deutliche bis schwere Erscheinungen der Rachitis; dagegen waren 
Kinder, die im Frühjahr, etwa im April und Mai, geboren waren und 
im Herbst starben, fast frei von Rachitis. Am häufigsten und schwersten 
wurde Rachitis nachgewiesen bei Kindern, die im Frühjahr geboren 
wurden und etwa l Jahr alt geworden waren. Bei diesen war aber 
die Rachitis fast stets erst zur Winterszeit ausgebrochen. 

Unter diesem Gesichtspunkt ist eine tabellarische Zusammenstellung 
von besonderem Interesse, die Schmorl (Nr. 59, S. 439, Tab. 4) auf 
Grund seines Sektionsmaterials von der Verteilung der Rachitisfälle auf 
die einzelnen Monate gibt. Die höchsten Prozentzahlen von beginnender 
Rachitis fallen hiernach in die kältere Jahreszeit vom November bis 
zum März. Auch die größte Häufigkeit der floriden Fälle fällt in die 
kälteren Monate und nimmt gegen die warme Jahreszeit allmählich ab. 
Am deutlichsten kommt der Einfluß der Jahreszeit bei den heilenden 
Fällen zum Ausdruck, denn ihre Zahl nimmt gegen die Sommermonate 
immer mehr zu und erreicht in den ersten Herbstmonaten ihr Maximum, 
um dann gegen die Wintermonate allmählich wieder abzufallen. 

Die von v. Hansemann an Leichen gemachte Beobachtung wie 
die ebenfalls auf Sektionsmaterial sich stützende Zusammenstellung 
Schmorls wird außerdem durch die klinische Beobachtung bestätigt. 
In keiner Jahreszeit müssen beispielsweise in der stark frequentierten 
Hallenser Kinderpoliklinik so viel Phosphorlebertranrezepte verschrieben 
werden als gerade in den ersten 3 Monaten nach Weihnachten. 

Es ist sicher, daß auch die Kinder der besser situierten Kreise in 
den kalten Wintermonaten mehr als im Sommer im Hause gehalten 
werden, ein Moment, das bei den ärmeren Klassen der Bevölkerung, 
die zum Teil über völlig ungenügende, viel zu enge Wohnungen ver- 
fügen, eine gewiß noch sehr viel größere Rolle spielt, zumal auch, um 
nicht kostbare Wärme zu verlieren, die Lüftung der Wohnräume auf 
ein Minimum beschränkt, vielfach überhaupt nicht vorgenommen wird. 

Für den bezüglich der Entstehung der Rachitis schädigenden Ein- 
fluß der Domestikation kommen außer der mangelhaften Luftzufuhr 
und der Bewegungsbeschränkung zweifellos noch andere Momente in 
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Frage. So spielt wahrscheinlich bei Haustieren noch die Hochzüchtung 
eine besondere Rolle, z. B. bei den englischen Mastschweinen, die be- 
sonders zur Rachitis neigen sollen. 


Es war nun von besonderem Interesse, zu untersuchen, ob es ge- 
lingt, durch eins der schädigenden Momente, die bei der Domestikation 
für die Entstehung der Rachitis in Frage kommen, im Experiment 
Rachitis zu erzeugen. 

Nach dem, was mir Herr Professor Stoeltzner hierüber mitteilte 
und nach dem, was ich, hierdurch angeregt, durch Nachfrage bei Land- 
wirten und Tierzüchtern in Erfahrung bringen konnte, schien ein Ver- 
such mit Bewegungsbeschränkung am aussichtsreichsten zu sein. 

Ich habe deshalb versucht, bei Tieren im Experiment durch Be- 
wegungsbeschränkung Rachitis zu erzeugen. Als Versuchstiere wurden 
Hunde benutzt, weil bei diesen eine mit der menschlichen Rachitis 
identische Knochenerkrankung bestimmt vorkommt, und ich außerdem 
gehört hatte, daß junge Hunde, wenn ihnen aus irgend einem Grunde 
die nötige Bewegung fehlt, sehr leicht rachitisch werden; und zwar 
wählte ich Doggen, weil mir eine solche mit schwerer Rachitis gezeigt 
wurde, bei der als einzige Ursache der Rachitis nur mangelnde Be- 
wegungsfreiheit angegeben werden konnte. 

Sechs 5 Wochen alte Doggen, die aus demselben Wurf stammten, 
wurden in einem engen Verschlage gehalten. Drei von ihnen mußten 
täglich 2 Stunden im Garten laufen, und benutzten die ihnen gewährte 
Freiheit so reichlich, sich im Freien auf einer großen Rasenfläche zu 
tummeln, daß es nicht nötig war, die Tiere, wie ich anfangs die Ab- 
sicht hatte, systematisch hinter dem Rade herlaufen zu lassen. Die 
Käfigtiere blieben dauernd eingesperrt. Als Nahrung diente gewöhn- 
liches Hundefutter: Abfälle aller Art, Suppen, Milch, Fleisch; dazu 
wurde sowohl den Lauftieren als auch den Käfigtieren täglich 1 g 
phosphorsaurer Kalk zugefüttert. 

Im Laufe von einigen Monaten zeigte sich nun in der Tat ein 
Unterschied zwischen den Lauf- und den Käfighunden. Die Laufhunde 
entwickelten sich ganz normal, die Käfighunde liefen dagegen, wenn sie 
für ganz kurze Zeit zum Zwecke der Beobachtung aus ihrem Verschlage 
genommen wurden, sehr schlecht, traten mit der ganzen Sohle auf und 
standen mit krummem Rücken und krummen Vorderbeinen da. Auch 
im Verschlage selbst saßen sie am liebsten an die Verschlagwand an- 
gelehnt. Eigentliche Verkrümmungen der Knochen oder im Vergleich 
mit den Laufhunden stärkere Auftreibungen an den Knorpelknochen- 
grenzen der Rippen konnten nicht konstatiert werden. Auch bei der 
Sektion waren makroskopisch keine deutlichen Zeichen einer Rachitis 
nachzuweisen. Da wegen der Härte der Knochen die genauere mikro- 
skopische Untersuchung noch aussteht, muß ich mich hier auf diese 
kurze Schilderung des Versuches beschränken; die ausführliche Mit- 
teilung kann erst erfolgen, wenn auch die mikroskopische Untersuchung 
abgeschlossen ist. 
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Kurze Zeit, nachdem ich diesen Versuch begonnen hatte, erschien 
eine Arbeit von Findlay!°), der ähnliche Versuche mit Bewegungs- 
beschränkung bei Hunden angestellt hatte. Während ich aber von 
vornherein diesen Käfigversuch angestellt hatte in der Absicht, durch 
Bewegungsbeschränkung bei den Versuchstieren Rachitis zu erzeugen, 
wurde Findlay, wie er in sehr anschaulicher Weise schildert, erst im 
Verlaufe von Fütterungsversuchen, durch die er Rachitis hervorrufen 
wollte, auf das Moment der Bewegungsbeschränkung aufmerksam. 

Bei Versuchen Findlays, durch bestimmte Fütterungen Rachitis 
zu erzeugen, verfielen nämlich alle Versuchstiere einem Marasmus und 
starben, wurden aber nicht rachitisch, während sonderbarerweise die 
Kontrolltiere, soweit sie nicht infolge von Diarrhoe atrophisch wurden, 
alle rachitisch wurden, trotzdem sie normales Futter, wie Milch und 
Suppe erhielten. In einem solchen Versuch wurden 3 Kontrolltiere 
rachitisch, aber eins von ihnen weniger als die beiden anderen. Dieses 
wurde ebenso gefüttert wie die beiden anderen Kontrolltiere, aber da 
es lediglich den anderen beiden zur Gesellschaft dienen sollte, von seinem 
Besitzer ein- bis zweimal täglich ausgeführt, während die anderen 
beiden Kontrolltiere dauernd eingesperrt gehalten wurden. Findlay 
kam daher auf den Gedanken, daß bei den beiden dauernd eingesperrten 
Kontrolltieren, die stärker rachitisch wurden, die fortdauernde Bewegungs- 
beschränkung Ursache der Rachitis sein könnte, da dies der einzige 
Unterschied in der Haltung dieser Tiere gegenüber dem anderen Kontroll- 
tier war. Er ließ deshalb diesem einen verhältnismäßig gesunden Kontroll- 
tier für ca. 1 Woche noch mehr Bewegung, worauf alle Zeichen der 
Rachitis schwanden. Nach Wiedereinsperrung zu den rachitischen 
Kontrolltieren wurde es dagegen rasch wieder krank. 

Auf diese Beobachtung hin wurden von Findlay ad hoc Versuche 
mit Bewegungsbeschränkung angestellt, mit dem Resultat, daß die ein- 
gesperrten Tiere wieder rachitisch wurden, dagegen diejenigen Tiere, die 
sich freier bewegen konnten, gesund blieben. Besonders beweisend ist 
ein Versuch, bei dem die Versuchstiere und das Kontrolltier in einem 
und demselben Raum gehalten wurden, in dem die Käfighunde in einem 
engen Käfig untergebracht waren, derart, daß für das Kontrolltier ein 
genügend großer Auslauf übrig blieb. Abgesehen von der Bewegungs- 
beschränkung wurden also diese Versuchstiere, was Licht, Luft und 
Nahrung betrifft, unter genau denselben Lebensbedingungen gehalten 
wie das Kontrolltier. 


Die Findlayschen Versuche sind von Dibbelt!*) in außerordentlich abfälliger 
Weise kritisiert worden ; bei der Nachprüfung der von Dibbelt gemachten Ein- 
wände ergibt sich aber. daß sie nur wenig berechtigt sind. 

Dibbelt ist der Meinung, daß das Bild der von Findlay durch Bewegungs - 
beschränkung erzeugten Knochenerkrankung mit demjenigen übereinstimmt, welches 
er selbst infolge kalkarmer Fütterung bei Hund 6 erhielt. Nach seiner Beschreibung 
und den seiner Arbeit beigegebenen Abbildungen hatte Findlay aber zweifellos eine 
echte Rachitis vor sich: das osteoide Knochengewebe war nicht nur in seiner 
Flächen-, sondern vor allem auch in seiner Breitenausdehnung ganz abnorm ver- 
mehrt, während bei den kalkarm gefütterten Hunden Dibbelts das Wesen der 
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Knochenerkrankung in einer hochgradigen Osteoporose basteht, bei der zwar auch 
osteoide Säume vorhanden sind, aber diese stellen nur einen accidentellen Befund 
dar und können bezüglich ihrer Breitenausdehnung mit dem osteoiden Gewebe der 
Rachitis gar nicht verglichen werden. 

Auch haben wir keinen Anhaltspunkt dıfür, daß bei den Versuchen Findlays 
Kalkmangel als ätiologischer Faktor für das Zustandekommen der Rachitis in 
Frage kommen kann. Trotzdem scheint Dibbelt einen solchen für die Versuchs- 
tiere Findlays anzunehmen. 

Daß die Käfigtiere Findlays deshalb rachitisch geworden sind, weil sie, 
wie Dibbelt annimmt, ein zu kalkarmes Futter erhalten haben, ist sehr unwahr- 
scheinlich, da die Versuchstiere in derselben Weise wie die Kontrolltiere außer mit 
Haferbrei mit Milch, einem der kalkreichsten Nahrungsmittel, das wir kennen, er- 
nährt wurden. 

Vor allem für den letzten beweiskräftigsten Versuch Findlays, von dem 
auch die Abbildungen stammen, ist ein solcher Versuchsfehler mit Sicherheit aus- 
zuschließen, da das Kontrolltier in demselben Raum dauernd eingesp:rrt war wie 
die Versuchstiere, und kein Grund dafür vorliegt, anzunehmen, daß das Kontroll- 
tier wie das eine Kontrolltier des Vorversuchs (cf. weiter oben) von anderen Per- 
sonen ausgeführt wurde. Das Kontrolltier hatte also keine Gelegenheit, sich etwa 
durch Suchen von Knochen und anderen kalkhaltigen Abfällen mehr Kalk zu ver- 
schaffen als die Versuchstiere.. Ferner wäre die Annahme, daß die Tiere in dem 
von Dibbelt supponierten Kalkhungerzustande versucht haben könnten, sich von 
dem Kalkbewurf der Wände, dem Lagerstroh usw. Kalk zu beschaffen, in diesem 
Falle jedenfalls willkürlich, da wir hierüber bei Findlay nichts näheres hören. 
Die Verdauungsstörungen, an denen nicht nur die Versuchstiere, sondern auch das 
Kontrolltier anfangs litten, waren vorübergehender Natur, so daß wir auch keine 
Berechtigung haben, als Folge derselben eine schlechte Ausnutzung des Nahrungs- 
kalkes anzunehmen, die für das Zustandekommen der Rachitis verantwortlich ge- 
macht werden könnte. Außerdem zeigte das eine Käfigtier, das an Diarrhöe ein- 
ging, nicht die geringsten Zeichen von Rachitis. 

Bei den 16 Tieren der anderen Versuche, die Findlay!®) in einer Tabelle 
zusammengestellt hat, spielen Verdauungsstörungen ebenfalls nur eine sehr unter- 
geordnete Rolle; es sind von diesen nur 3 Tiere an Marasmus eingegangen, dar- 
unter nur ein Käfigtier, das aber in sehr bemerkenswerter Weise nicht rachitisch war. 


Das — wenigstens nach der bisher nur möglichen makroskopischen 
Untersuchung — negative Resultat meines Versuches mit Bewegungs- 
beschränkung beruhte vielleicht darauf, daß anfangs Lauf- und Käfig- 
hunde in demselben engen Käfig gehalten wurden und die Käfighunde 
durch das Spielen mit den bewegungslustigeren Laufhunden noch zuviel 
Bewegung hatten, vielleicht auch darauf, daß es sich um einen Versuch 
am untauglichen Objekt handelte, indem die verwendete Rasse gerade 
eine sehr geringe Disposition zur Rachitis hatte. Domestikation ist ein 
Prozeß, der sich über eine ganze Reihe von Generationen erstreckt, es 
ist deshalb durchaus nicht dasselbe, ob für einen solchen Versuch Tiere 
verwendet werden, deren Vorfahren sich stets der ausgiebigsten Freiheit 
erfreut haben, oder solche, bei denen die Domestikation, in diesem Falle 
speziell die Bewegungsbeschränkung, bereits innerhalb vieler Generationen 
eine Rolle gespielt hat. Es ist hiernach durchaus verständlich, daß der 
Versuch, durch Bewegungsbeschränkung Rachitis zu erzeugen, in einer 
ganzen Reihe von Fällen mißlingen wird. 

Den Einwand, daß meine Versuchstiere im Gegensatz zu denen 
Findlays nur deshalb nicht rachitisch geworden sind, weil sie noch 
Kalk besonders zugefüttert erhielten, kann ich nicht gelten lassen, da 
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es bei der sehr sorgfältigen Versuchsanordnung Findlays — wenigstens 
im letzten Versuch — ausgeschlossen erscheint, daß seine Versuchstiere 
etwa nur deshalb rachitisch geworden sind, weil sie weniger Kalk er- 
hielten als das Kontrolltier. Vielmehr wurden in diesem Versuch die 
Versuchstiere und das Kontrolltier bezüglich der Nahrungs-, also auch 
der Kalkzufuhr, genau gleich gehalten; auch stimmt die von Findlay 
durch Bewegungsbeschränkung erzielte Knochenerkrankung (echte Rachi- 
tis) durchaus nicht mit derjenigen überein, die wir regelmäßig als Folge 
kalkarmer Fütterung beobachten (Osteoporose). 

Es wäre von besonderem Interesse, diese für die Prophylaxe der 
Rachitis wichtige Frage der Bewegungsbeschränkung durch weitere Ex- 
perimente klarzustellen. 

In vielen Fällen von Rachitis spielt zweifellos die Heredität eine 
große Rolle insofern, als Kinder vor allem rachitischer Mütter eine be- 
sondere Disposition zu dieser Krankheit besitzen und sehr häufig an 
schwerer Rachitis erkranken. 

Ich möchte mich auf diese erfahrungsgemäß das Zustandekommen 
der Rachitis begünstigenden Momente beschränken und noch mit ein 
paar Worten auf die Phosphorlebertranbehandlung der Rachitis eingehen. 


Seitdem Kassowitz°®) im Jahre 1884 den Phosphor in die Rachitis- 
therapie eingeführt hat, ist kein anderes Mittel gegen Rachitis empfohlen 
worden, das sich auch nur einer annähernd gleichen allgemeinen Ver- 
breitung und Anerkennung erfreut hätte. Noch heute, nach fast 
30 Jahren, steht der Phosphor, und zwar in dem alten Kassowitzschen 
Rezept, als Phosphorlebertran in der Therapie der Rachitis neben den 
diätetischen Maßnahmen, auf die heute mit Recht ein größerer Wert 
gelegt wird, in hohem Ansehen. 

Den Ausgangspunkt der Phosphortherapie bildeten bekanntlich die 
berühmten Phosphorfütterungsversuche Wegners‘!), der sich selbst be- 
züglich der therapeutischen Verwendbarkeit des Phosphors bei Rachitis 
allerdings schr skeptisch ausgedrückt hatte. 

Kassowitz hatte bei der Nachprüfung der Wegnerschen Phosphor- 
fütterungsversuche, wie Schabad mit Recht hervorhebt, nicht ganz 
das gleiche Bild der Phosphorschicht erhalten wie Wegner, indem bei 
seinen Versuchstieren die Phosphorschicht nicht aus solidem kompaktem 
Knochengewebe bestand, sondern aus der sehr verbreiteten, infolge 
mangelhafter Resorption in abnormer Weise stehen gebliebenen Schicht 
des provisorisch verkalkten Knorpels.. Er schloß deshalb auf eine 
resorptionshemmende Wirkung des Phosphors und stellte eine vermehrte 
Apposition ausdrücklich in Abrede. Da nun Kassowitz das Wesen 
des rachitischen Krankheitsprozesses in einer entzündlichen Hyperämie 
und damit abnorm gesteigerten Resorption sah, so glaubte er, an den 
Stellen, an denen bei Rachitis abnorme Einschmelzungsvorgänge be- 
stehen, durch Verabreichung von Phosphorlebertran eine Hemmung 
dieser abnormen Resorptionsvorgänge erreichen zu können. Die Art 
und Weise, wie sich Kassowitz die Phosphorwirkung vorstellte, indem 
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die bei Rachitis erweiterten Gefäße unter Phosphorwirkung sich kon- 
trahieren sollen, ist von Miwa und Stoeltzner bereits mit genügender 
Schärfe kritisiert worden. Auch hat die Kassowitzsche Auffassung des 
rachitischen Krankheitsprozesses nach unserer heutigen Kenntnis des 
morphologischen Bildes der Rachitis (Schmorl) keine Berechtigung mehr. 

Kassowitz glaubte auf Grund der oben angeführten Anschauungen 
in dem Phosphor ein Mittel gefunden zu haben, das geeignet ist, den 
rachitischen Krankheitsprozeß in seiner pathologisch-anatomischen Grund- 
lage zu bekämpfen. 

Als einzigen Beweis dafür, daß der Phosphor tatsächlich die suppo- 
nierte heilende Wirkung auf den rachitischen Krankheitsprozeß ausübt, 
brachte Kassowitz aber nur seine klinischen Erfahrungen rein sub- 
jektiver Natur bei; allerdings stützten sich diese auf ein sehr umfang- 
reiches Material, ferner erstreckten sich die therapeutischen Versuche 
über einen Zeitraum von mehreren Jahren. Im wesentlichen haben 
sich auch in der Folgezeit die meisten Autoren, die für oder gegen die 
Phosphortherapie sich aussprachen, lediglich auf rein subjektive klinische 
Beobachtungen gestützt. 

Erst 1896 wurde von Kissel°®), der die Wegnerschen Phosphor- 
fütterungsversuche aufgenommen hatte, wieder positives Material, aller- 
dings in negativem Sinne beigebracht. Da Kissel bei seinen Versuchen 
absolut keinen Einfluß des Phosphors auf das Knochensystem konsta- 
tieren konnte, so glaubte er sich zu dem Schluß berechtigt, daß es 
keinen Grund gibt zum Phosphorgebrauch bei Rachitis. 

Trotz dieses negativen Resultates von Kissel erfreute sich der 
Phosphor auch weiterhin desselben Ansehens in der Rachitistherapie. 

Der Mißerfolg der Kisselschen Versuche hatte zur Folge, daß 
Miwa und Stoeltzner*?) im Jahre 1898 die Phosphorfütterungen wieder 
aufnahmen und im Anschluß an ihre experimentellen Untersuchungen 
als erste die Frage aufwarfen, ob die Phosphortherapie bei Rachitis 
(im Sinne Kassowitz’) eine wissenschaftliche Begründung hat. 

Der Ausschlag, den Miwa und Stoeltzner bei ihren Experimenten 
erhielten, war zwar ein geringer, konnte aber immerhin, vor allem den 
ganz negativen Resultaten Kissels gegenüber, als positiv bezeichnet 
werden. Trotzdem Miwa und Stoeltzner selbst in ihren Tierversuchen 
eine Bestätigung der Wegnerschen und der Kassowitzschen Unter- 
suchungen sehen, bestreiten sie nach sehr eingehender Kritik der Kasso- 
witzschen Auffassung von der Phosphorwirkung auf das Skelett nor- 
maler Tiere, daß der Phosphor die Rachitis in ihrer anatomischen 
Grundlage bekämpfe, und betrachten ihn keineswegs als ein direktes 
Heilmittel dieser Krankheit. Nach der Ansicht Miwas und Stoeltzners 
wirkt also der Phosphor bestimmt nicht im Sinne Kassowitz’ auf die 
Rachitis.. Auf der anderen Seite sprechen die klinischen Erfahrungen 
dafür, daß unter der Behandlung mit Phosphorlebertran die Rachitis 
in unzweifelhafter Weise günstig beeinflußt wird, und gerade Stoeltzner 
zählte sich nach langjähriger Erfahrung an sehr umfangreichem poli- 
klinischen Material zu den eifrigsten Anhängern der Phosphortherapie. 
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Miwa und Stoeltzner hatten bei ihren Versuchstieren gleich 
Wegner eine Sklerose entstehen sehen; der Gegensatz von Sklerose ist 
aber nicht Rachitis, sondern Porose, sie folgerten deshalb logisch, daß 
der auch von Stoeltzner angenommene günstige Einfluß des Phos- 
phors auf den rachitischen Krankheitsprozeß nur durch Besserung einer 
die Rachitis komplizierenden Osteoporose erklärt werden kann. 

Ein Versuch, durch Untersuchung von Knochen rachitischer Kinder, 
die mit Phosphorlebertran behandelt worden waren, den Einfluß des 
Phosphors auf den rachitischen Krankheitsprozeß nachzuweisen, ist 
außer von Wegner nur von Stoeltzner gemacht worden. Wegner’!) 
selbst hat eine gwisse Anzahl von rachitischen Knochen, auf deren Ent- 
wicklung der Phosphor allerdings nur kurze Zeit mit eingewirkt hatte, 
untersucht, hält sich aber nicht für imstande, ein Urteil über diese 
Frage zu fällen und glaubt die Lösung der Frage über den Einfluß 
des Phosphors auf die Rachitis der Zukunft anheimgeben zu müssen. 
Stoeltzner®”) berichtete in einem auf der 20. Versammlung der Gesell- 
schaft für Kinderheilkunde (Cassel 1903) gehaltenen Vortrage über die 
Untersuchung einiger Rippen von drei mit Phosphorlebertran behan- 
delten rachitischen Kindern. In keinem der drei Fälle konnte Stoeltzner 
an den untersuchten Knochen eine Phosphorsklerose nachweisen, ‚in 
keinem der Fälle sprechen die histologischen Verhältnisse für eine Ein- 
wirkung des Phosphors auf den rachitischen Knochenprozeß‘“. In 
demselben Vortrag hat Stoeltzner darauf hingewiesen, daß, wer die 
Einwirkung des Phosphors auf die Rachitis wissenschaftlich näher stu- 
dieren will, gut daran tun wird, in Zukunft andere Wege einzuschlagen 
als den der histologischen Untersuchung an solchen Kindern, die in 
atrophischem Zustande an Komplikationen zugrunde gegangen sind. 
Weit mehr versprach sich Stoeltzner von Kalkstoffwechselversuchen, 
in der Art, wie His sie kurz vorher in einem Falle von infantiler 
Osteomalacie mit schönem positiven Erfolge angestellt hatte. 

Erwähnt sei noch nebenbei, daß der Einfluß des Phosphors auf 
knochengesunde Kinder bisher nur in einem einzigen Falle, und zwar 
wieder von Wegner, untersucht worden ist, der hierbei wie bei seinen 
Tierversuchen eine Sklerose, wenn auch nur mäßigen Grades, beobachtete. 

Nach dem eben Gesagten haben wir nicht die allergeringste Be- 
rechtigung zu der Annahme, daß der Phosphor den rachitischen Krank- 
heitsprozeß in seiner pathologisch-anatomischen Grundlage bekämpft. 
Auch dürfen wir den Phosphor, vorausgesetzt, daß er wie im Experi- 
ment bei gesunden Tieren eine Sklerose hervorruft und dadurch einen 
günstigen Einfluß ausübt, keineswegs als ein Spezificum gegen Rachitis 
betrachten, da eine Sklerose nur eine komplizierende Porose, nicht den 
rachitischen Krankheitsprozeß selbst, zu bessern imstande wäre (Miwa 
und Stoeltzner). 

Wie ich an anderer Stelle?) bei Besprechung der verschiedenen 
Phosphorfütterungsversuche der einzelnen Autoren ausführlicher erörtert 
habe, gelingt es selbst im Tierexperiment, bei dem wir alle Versuchs- 
bedingungen in der Hand haben, nur sehr schwer und nur unter ganz 
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bestimmten Bedingungen, die Wegnersche Phosphorsklerose zu er- 
zeugen, hauptsächlich, weil wegen der Giftigkeit des Phosphors die 
Breite der Dosis, die eine Wirkung auf das Knochengewebe hervorruft, 
sehr gering ist und außerdem je nach der Empfindlichkeit der einzelnen 
Tierspecies und sogar der Einzelindividuen noch schwankt. Trotzdem 
ich in der zitierten Publikation auf Grund eines Vergleiches der Weg- 
nerschen Phosphorsklerose mit der von mir erzeugten Strontiumsklerose 
zu dem Resultat gekommen bin, daß die Wegnersche Phosphorsklerose 
zweifellos zu Recht besteht, erscheint es mir bei der erwähnten außer- 
ordentlich großen Schwierigkeit, selbst im Tierexperiment die Wegnersche 
Phosphorsklerose zu erzeugen — auf der auch die teils ganz negativen, 
teils nur einen geringen Ausschlag ergebenden Phosphorfütterungsversuche 
einzelner Autoren beruhen — ausgeschlossen, daß dem Phosphor in der 
Phosphortherapie überhaupt ein irgend nennenswerter Einfluß auf das 
Knochengewebe im Sinne Wegners bzw. Kassowitz’ zukommen kann. 

Ich möchte daher behaupten, daß der an vielen Millionen von 
Kindern erprobte günstige Einfluß des Phosphorlebertrans bei Rachitis 
bestimmt nichts mit der sklerosierenden Wirkung des Phosphors, wie 
sie Wegner bei gesunden Versuchstieren erzielen konnte, zu tun hat. 

Ich will nicht leugnen, daß es möglicherweise in einer Anzahl von 
Fällen bei Phosphorverabreichung an rachitische Kinder zu einer Phos- 
phorsklerose im Sinne Wegners kommen kann, sie würde aber, wie 
Miwa und Stoeltzner schon betont haben, einen günstigen Einfluß 
nur auf eine etwa die Rachitis komplizierende Osteoporose ausüben 
können. Wir haben außerdem keinen Anhaltspunkt dafür, daß das 
unter der Phosphorwirkung in solchem Falle in vermehrter Menge 
neugebildete Knochengewebe nicht ebenso unverkalkt bleibt, wie das 
bei Rachitis ohne Phosphordarreichung neugebildete Knochengewebe. End- 
lich würde, wenn es bei Phosphordarreichung zu einer Sklerose im Sinne 
Wegners käme, das mehr gebildete Knochengewebe auch einen ver- 
mehrten Kalkbedarf haben, es müßte mehr Kalk retiniert werden, was 
nach den bisher vorliegenden Kalkstoffwechselversuchen von Birk’) 
und Schabad°°?) bei gesunden Kindern, die Phosphor (Phosphorleber- 
tran) erhielten, nicht der Fall ist. 

Wie soeben ausgeführt wurde, kann also der günstige Einfluß des 
Phosphorlebertrans auf den rachitischen Krankheitsprozeß bestimmt 
nicht auf der sklerosierenden Wirkung des Phosphors auf das Knochen- 
system im Sinne Wegners bzw. Kassowitz’ beruhen. Es fragt sich 
nun, wie wir uns den durch langjährige klinische Beobachtung sicher- 
gestellten günstigen Einfluß des Phosphorlebertrans auf den rachitischen 
Krankheitsprozeß zu erklären haben. 

Der schon 1903 von Stoeltzner vorgeschlagene Weg, diese Frage 
durch Anstellung von Kalkstoffwechselversuchen zu lösen, ist erst 1908 
von Birk und Schabad beschritten worden. Beide Autoren konnten 
in einwandfreier Weise nachweisen, daß in der Tat unter Phosphor- 
lebertranverabreichung eine bei Rachitis bestehende mangelhafte oder 
negative Kalkbilanz in sehr deutlicher Weise gebessert wird. 
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Die weitere Frage war nun, welcher der beiden Komponenten in 
dem Phosphorlebertran diese Wirkung zuzuschreiben ist. Wir wissen 
nämlich, daß Lebertran allein schon vor Einführung der Phosphortherapie 
durch Kassowitz als ein altbewährtes Heilmittel der Rachitis galt 
und deshalb wohl auch von Kassowitz als Vehikel für die Phosphor- 
verabreichung verwendet wurde. 

Ein von Schabad°®) zur Entscheidung dieser Frage angestellter Ver- 
such ergab nun, daß in der Tat Lebertran allein bereits eine eklatante 
Besserung der Kalkretention zur Folge hat, daß aber die Zugabe von 
Phosphor zum Lebertran dessen Wirkung noch steigert. Lebertran 
allein wirkt also schwächer als Phosphorlebertran. 

Durch weitere Versuche an zwei Rachitikern hat dann Schabad’”) 
nachgewiesen, daß, wie bereits von Birk angenommen wurde, die Ver- 
abreichung von Phosphor allein nicht die geringste Besserung, eher 
eine Verschlechterung der Kalkretention zur Folge hat. An denselben 
Kindern konnte Schabad wieder feststellen, daß Lebertran allein be- 
reits einen sehr günstigen Einfluß auf die Kalkretention ausübt, der 
durch Zugabe von Phosphor noch gesteigert wurde. 

Von Interesse ist es, daß ein anderes Öl, das Sesamöl, das gleich- 
falls von Schabad verabfolgt wurde, nicht den geringsten Erfolg hatte. 

Von der Verabreichung des Phosphors allein dürfen wir also eine 
günstige Beeinflussung des rachitischen Krankheitsprozesses nicht er- 
warten. Dieses durch Kalkstoffwechselversuche Schabads erhaltene 
Resultat stimmt vollständig mit demjenigen überein, zu welchem ich 
weiter oben auf Grund pathologisch-anatomischer Erwägungen über die 
Wirkung des Phosphors auf das Knochengewebe gekommen bin. 

Nach der in dieser Arbeit vertretenen Ansicht, daß das osteoide 
Gewebe bei Rachitis deshalb unverkalkt bleibt, weil es nicht imstande 
ist, sich mit den in hinreichender Menge dem Knochengewebe zugeführten 
Kalksalzen zu imprägnieren, würden wir uns den günstigen Einfluß des 
Phosphorlebertrans in der Weise vorzustellen haben, daß durch diese 
Therapie die das Östeoidbleiben des neugebildeten Knochengewebes bei 
Rachitis bedingende Störung des intermediären Stofiwechsels in dem 
Sinne günstig beeinflußt wird, daß das osteoide Knochengewebe kalk- 
aufnahmefähig wird. 

Wenn diese Anschauung richtig ist, so müssen, wie dies auch aus 
den Versuchen Schabads hervorgeht, unter dem Einfluß dieser Therapie 
sehr erhebliche Kalkmengen retiniert werden. Der Rachitiker besitzt 
nämlich in dem massenhaften kalkfreien Knochengewebe ein enorm 
großes Reservoir, in dem er Kalk deponieren kann. Es ist deshalb 
klar, daß ein Rachitiker im Stadium der Reparation, d. h. sobald sein 
kalkfreiess Knochengewebe kalkaufnahmefähig wird, bezüglich seiner 
Fähigkeit, Kalk zu retinieren, dem normalen knochengesunden Kinde 
bei weitem überlegen sein muß. Schabad kommt auf Grund zahl- 
reicher Kalkstoffwechselversuche an rachitischen Kindern zu demselben 
Resultat: ‚Im Stadium der Rekonvaleszenz von der Rachitis ist die 
Kalkretention bedeutend über der Norm (2—3 mal)‘ 54). 
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In dieser Beziehung ist auch eine Berechnung von Interesse, die 
Schabad bei dem Rachitiker Tarakanow angestellt hat, um zu er- 
fahren, wie der unter dem Einfluß der Phosphorlebertrantherapie reti- 
nierte Kalk im Organismus verwendet worden ist. Schabad’°°) berechnet, 
daß von den 66g CaO, die dieser Rachitiker innerhalb 77 Tagen unter 
dem Einfluß der Phosphorlebertrantherapie retiniert hat, allein 35 g CaO 
für die Verbesserung des Kalkgehaltes des alten rachitischen Knochens 
und der Rest von 31 g CaO zur Verkalkung des während dieser Zeit 
neugebildeten Knochens verwendet worden ist. 

Hiermit stimmt sehr gut überein, daß pathologisch-anatomisch die 
Abheilung der Rachitis in der Weise vor sich geht, daß erst das je 
nach der Schwere der Erkrankung in mehr oder weniger großer Menge 
vorhandene osteoide Knochengewebe verkalkt, und dann beim weiteren 
Wachstum durch Umbau des Knochens erst allmählich ein normal ge- 
bauter Knochen entsteht, während in schweren Fällen, in denen ganz 
abnorme Mengen osteoiden Knochengewebes vorhanden waren, eine ab- 
norme Dicke und Plumpheit der Knochen zeitlebens erhalten bleibt. 

Nach dieser Auffassung ist es auch ohne weiteres verständlich, 
daß unter derselben Phosphorlebertranbehandlung eine Besserung der 
Kalkretention bei gesunden, nicht rachitischen Kindern nicht erzielt 
werden konnte (Birk, Schabad). Das Knochengewebe dieser Kinder 
ist vollständig verkalkt, und die normale Kalkretention genügt voll- 
ständig zur Verkalkung des während des Wachstums neugebildeten 
Knochengewebes; für ein Plus an Kalk würde der knochengesunde 
Organismus gar keine Verwendung haben, er müßte denn mehr Knochen- 
gewebe bilden als in der Norm. 

Wenn ein Rachitiker im Stadium der Reparation, d. h. wenn sein 
osteoides Knochengewebe kalkaufnahmefähig wird, eine so hohe Reten- 
tionsfähigkeit für Kalk besitzt, so muß es außerdem zweckmäßig er- 
scheinen, in diesem Stadium der Rachitis neben dem Phosphorlebertran 
noch reichlich Kalksalze zuzuführen, während eine Zugabe von Kalk- 
salzen bei florider Rachitis, wenn das Knochengewebe doch nicht imstande 
ist, sich mit Kalksalzen zu imprägnieren, völlig nutzlos sein würde. 

Die Richtigkeit dieser Annahme wird bestätigt durch einen Versuch 
Schabads°®), der bei einem Rachitiker (Kaprilow) nach Zugabe von 
essigsaurem Kalk neben Phosphorlebertran eine erhebliche Steigerung 
der Kalkretention gegenüber der Verabreichung von Phosphorlebertran 
allein beobachtete. In einer soeben erst erschienenen Publikation be- 
richtet Schabad58) über weitere Versuche dieser Art, bei denen er ver- 
schiedene anorganische Kalksalze, und zwar Calcium phosphoricum, 
Calcium aceticum und Calcium citricum neben Phosphorlebertran einem 
Rachitiker verabfolgt hat. Nach diesen Versuchen Schabads ist es 
aber nicht gleichgültig, welches Kalkpräparat neben dem Phosphor ver- 
abfolgt wird. Während nämlich dabei essigsaurer Kalk vom Organis- 
mus in bemerkbaren Mengen retiniert wird (von 20 bis 60 Proz.), werden 
phosphorsaurer und zitronensaurer Kalk durchaus nicht retiniert. Daß 
phosphorsaurer Kalk, neben Phosphorlebertran im Stadium der Ab- 
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heilung der Rachitis verabfolgt, nicht retiniert werden soll, bedarf wohl 
noch der Bestštigung durch weitere Versuche. 

Nach der Feststellung Schabads, daß die Zugabe von Phosphor 
zum Lebertran dessen günstigen Einfluß auf den rachitischen Krank- 
heitsprozeß noch erheblich steigert, haben wir allen Grund, einstweilen 
an der altbewährten Phosphorlebertrantherapie der Rachitis festzuhalten, 
wenn wir uns auch zur Zeit noch nicht erklären können, wie die Phos- 
phorwirkung hierbei zustande kommt. 

Zum Schluß sei mir gestattet, im Anschluß an die Besprechung 
der Phosphorlebertrantherapie der Rachitis ganz kurz auf die Frage 
einzugehen, ob das Strontium eventuell bei Knochenerkrankungen 
therapeutisch zu verwenden ist. 

Der Gedanke, das Strontium therapeutisch zu verwenden, war bei 
der großen Ähnlichkeit, die ich zwischen dem Phosphor und dem 
Strontium bezüglich ihrer Wirkung auf das Knochengewebe feststellen 
konnte, sehr naheliegend. Ich habe deshalb auch schon in den aus- 
führlichen Publikationen der Strontiumfütterungsversuche auf die Mög- 
lichkeit hingewiesen, das Strontium bei Rachitis und Osteomalacie in 
ähnlicher Weise zu verwenden wie den Phosphor, vorausgesetzt, daß 
der günstige Einfluß des Phosphors bei den genannten Knochen- 
erkrankungen mit auf seiner sklerosierenden Wirkung auf das Knochen- 
gewebe beruht. 

Wie ich weiter oben auf Grund pathologisch-anatomischer Er- 
wägungen ausgeführt habe, ist aber bei der Verabfolgung von Phosphor 
eine sklerosierende Wirkung desselben auf das Knochengewebe nur in 
den seltensten Fällen zu erwarten. Außerdem hat der Phosphor allein, 
wie Schabad gezeigt hat, überhaupt keinen Einfluß auf den rachitischen 
Krankheitsprozeß, sondern nur in Verbindung mit Lebertran, dessen 
günstige Wirkung auf die Kalkretention er steigert. Daß die letztere 
Wirkung des Phosphors auch dem Strontium zukommt, ist höchst un- 
wahrscheinlich. Hiernach liegt kein Grund vor, das Strontium bei 
Rachitis therapeutisch anzuwenden. Immerhin könnte das Strontium 
in denjenigen Fällen von Rachitis und Osteomalacie therapeutisch ver- 
sucht werden, die durch eine stärkere Osteoporose kompliziert sind, da 
es wegen der Ungiftigkeit des Strontiums im Gegensatz zum Phosphor 
stets sehr leicht gelingt, eine Strontiumsklerose zu erzeugen; natürlich 
würde der rachitische Krankheitsprozeß selbst hierdurch höchstwahr- 
scheinlich in keiner Weise beeinflußt werden. 

Geradezu spezifisch muß dagegen das Strontium wegen seiner die 
Resorption hemmenden und die Apposition steigernden Wirkung bei 
allen denjenigen Knochenerkrankungen wirken, die mit einer vermehrten 
Resorption oder einer verminderten Apposition einhergehen, wie z. B. 
bei der Osteogenesis imperfecta und der ÖOsteopsathyrosis congenita, 
bei denen die Resorption normal, dagegen die Apposition vermindert 
ist (Looser®°). 

Besonders aussichtsreich erscheint die Strontiumtherapie vor allem 
noch bei mangelnder Callusbildung, weil das Strontium einen so starken 
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formativen Reiz auf das osteogene Gewebe ausübt, und im Gegensatz 
zum Phosphor wegen der Ungiftigkeit des Strontiums sich diese Wir- 
kung mit absoluter Sicherheit in kürzester Zeit erzielen läßt. Es wird 
zweckmäßig sein, bei Verabreichung hoher Strontiumdosen auch für die 
gleichzeitige Zufuhr reichlicherer Kalkmengen zu sorgen, damit das 
unter der Reizwirkung des Strontiums neugebildete Knochengewebe 
auch verkalken kann. Allerdings ist hierbei zu bedenken, daß, worauf 
ich schon in der ersten Mitteilung meiner Strontiumversuche hingewiesen 
habe, die Strontiumwirkung um so mehr zurücktritt, je mehr Kalk 
vorhanden ist; am stärksten ist sie bei kalkarmer Nahrung. Ich werde 
Gelegenheit haben, in der in Vorbereitung befindlichen dritten Mitteilung 
der Strontiumfütterungsversuche, die von vier bei verschiedenem Kalk- 
gehalt der Nahrung mit Strontium gefütterten Doggen handeln wird, 
gerade auf diesen Umstand näher einzugehen. Man könnte sich so 
helfen, daß man anfangs bei nicht sonderlich kalkreicher, eventuell so- 
gar kalkarmer Nahrung hohe Strontiumdosen gibt, wodurch man in 
kurzer Zeit eine starke Knochengewebsneubildung erzielen kann, und 
dann unter Fortlassung des Strontiums reichlich Kalksalze zuführt. 
Die bei kalkarmer Nahrung in sehr großen Mengen gebildeten Massen 
osteoiden Knochengewebes sind nämlich kalkaufnahmefähig und ver- 
kalken, sobald genügend Kalk zugeführt wird. 

Erwähnt sei noch, daß man das Strontium früher schon thera- 
peutisch verwendet hat, und zwar als Strontium lacticum zur Diurese. 
In neuerer Zeit wird es empfohlen als Strontium bromatum bei Epilepsie 
bis zu 10 g pro die, als Strontium jodatum an Stelle von Jodkali bei 
Herzkrankheiten in Dosen von 1—3 g, als Strontium lacticum bei As- 
kariden, Rheuma, Gicht und Nephritis in Dosen von 0,3—0,6 g mit 
einer maximalen Tagesdosis von 8—10 g und endlich als Strontium 
salicylicum bei Gicht, Rheuma, Chorea und Pleuritis in Dosen von 
0,6—2,5 g. 

In Anbetracht der schweren Knochenerkrankung (kongenitale bzw. 
extrauterin erworbene Strontiumpseudorachitis), die ich nach Ver- 
fütterung von Strontiumphosphat an gravide bzw. säugende Tiere bei 
den Foeten bzw. Jungen beobachtet habe, erscheint es mir nicht un- 
bedenklich, z. B. bei Epilepsie einer graviden oder stillenden Frau 
Strontium bromatum in Dosen bis zu 10 g zu geben. Auch dürfte aus 
dem gleichen Grunde graviden oder stillenden Frauen bei Osteomalacie 
oder einer sonstigen Knochenerkrankung Strontium zu therapeutischen 
Zwecken nicht längere Zeit hindurch verabfolgt werden. 


V. Die klinisehe Bedeutung der Eosinophilie. 


Von i 


Carl Stäubli-Basel. 
(Mit 1 Tafel.) 


— 


Literatur. 


Die Literatur findet sich bis 1905 in erschöpfender Weise zusammengestellt 
in dem 414 Nummern enthaltenden Literaturverzeichnis von 


Meyer, K., Die klinische Bedeutung der Eosinophilie. Berlin 1905. 


Arneth, Über das normale eosinophile Blutbild. Deutsch. Arch. f. klin. Med. 
99. 1910. Heft 1 u. 2. 

Ascoli, M., Über die Entstehung der eosinophilen Leukooyten. Fol, haemat., 
I. Jahrg. 1904. Nr. 12. S. 683. 

Askanazy, M., Der Ursprung und die Schicksale der farblosen Blutzellen. 

Münchner med. Wochenschr. 1904. Nr. 44/45. S. 1945. 

Bäumler, Ein weiterer Fall von hochgradiger Anämie bei einem früheren Gott- 
hardtunnelarbeiter. Korrespondenzbl. f. Schweiz. Ärzte. 11. 1881. S. 10. 

Bennecke, H., Die Leukocytose bei Scharlach und anderen Mischinfektionen. 
Jena 1909. 

Besnier, E., Première note et observation préliminaire pour servir d'introduction 
à l'étude des prurigos diathésiques. Annales de dermatologie et de syphili- 
graphie. 1892. S. 634. 

— Bulletin de la Société française de Dermat. et Syphil. 3e année. 1892. S. 267 
bis 275. 

— Sur la question du prurigo. Third international Congress of Dermatol. London 1896. 

Bettmann, Die praktische Bedeutung der eosinophilen Zellen. Volkmanns Sammig. 
klin. Vortr. 1900. Nr. 266. 

Bröhaut, A. H., Some blood changes in Ankylostomiasis. Lancet, 1% Aug. 1908. 
Ref. Fol. haemat. 9. 1910. Heft 2. | 

Brown, T. R., Studies on the trichinosis with special reference of the increase of 
the eosinophile cells. Journ. of exper. Med. 1898. Nr. 3. 

Büoklers, Über den Zusammenhang der Vermehrung der eosinophilen Zellen im 
Blute mit dem Vorkommen der Charcot-Leydenschen Krystalle in den Faeces 
bei Wurmkrankheiten. Münchner med. Wochenschr. 41. 1894. 2 u. 3. 

Chauffard et Boidin, L’eosinophilie hydatique, sa genëse, son evolution, ses 
rapports avec la toxicité hydatique. Soc. méd. des höpit. Déo. 1907. 

Czerny, Die exsudative Diathese. Jahrb. f. Kinderheilk. N. F. 61. 1905. 

Deganello, U., Über die Struktur und Granulierung der Zellen des akuten und 
chronischen Eiters des Menschen. Virchows Arch. 172. 1903. S. 179. 

Dobbertin, Friedr., Über das Verhalten der weißen Blutkörperchen beim Hunde 
unter besonderer Berücksichtigung der Bandwurm- und Trichinenkrankbheit. 
Inaug.-Diss. Leipzig 1907. 

Dominici, H., De l’origine lymphatique ou amyloide des Polynucleaires ou 
leucocytes granuleux à noyau polymorphe. Fol. haemat. 8. 1909. S. 98. 


Die klinische Bedeutung der Eosinophilie. 193 


Dunger, R., Eine einfache Methode der Zählung der eosinophilen Leukocyten und 
der praktische Wert dieser Untersuchung. Münchner med. Wochenschr. 1910. 
Nr. 37. S. 1942. 

Ehrlich, P., Über die spezifischen Granulationen des Blutes. Arch. f. Anat. u. 
Physiol. 1879. 

— Farbenanalytische Untersuchungen zur Histologie und Klinik des Blutes. Berlin 
1891. 

— Methodologische Beiträge zur Physiologie und Pathologie der verschiedenen 
Formen der Leukooytose. Zeitschr. f. klin. Med. 1. S. 553. 

— und A. Lazarus, Die Anämie (Nothnagels spez. Path. und Therap.). Wien 
1898. 

Eppinger, H., Diskussionsbemerkung zu den Vorträgen v. Strümpells und 
L. Hofbauers über die Pathologie und Therapie des Asthma bronchiale. 
Sitzung d. Gesellsch. f. physik. Med. 23. Febr. 1910. Ref. Med. Klin. 1910. 
Nr. 23. S. 921. 

Fölger, A. F., Über lokale Eosinophilie (Gewebseosinophilie) bei zooparasitären 
Leiden. Zeitschr. f. Inf.-Krankh. d. Haustiere. 4. Heft 1/2. 

Fuohs, E., Über eosinephile Zellen mit besonderer Berücksichtigung des Sputums. 
Zentralbl. f. innere Med. 20. 1899. Nr. 20. S. 513. 

Gaisböck, F., Beobachtungen über Trichinosis usw. Wiener klin. Wöckenache, 
1909. Nr. 12. 

Gütig, K., Ein Beitrag zur Morphologie des Schweineblutes. Arch. f. Mikrosk., 
Anat. u. Entw.-Gesch. 70. 1907. S. 629. 

Gutmann, C., Bemerkungen zur Eosinophilie des gonorrhoischen Eiters. Monats- 
berichte f. Urologie. 11. 1906. Nr. 6. 

Greok, J., und M. Reichenstein, Über das Verhalten der weißen Blutkörperchen 
bei Anwesenheit von Taenia im Darmkanal des Menschen. Wiener med. 
Wochenschr. 1908. Nr. 14. 

Grosso, G., Beitrag zur Kenntnis der lokalen und generalisierten Eosinophilie bei 
Organveränderungen bakteriellen Ursprungs. Fol. haemat. 9. Jan. 1910. 
Heft 1. I. Teil: Archiv. 

Gwyn, Ein 5. Fall von Trichinosis mit Vermehrung der eosinophilen Zellen. 
Zentralbl. f. Bakteriol. 25. 1899. Nr. 21/22. 

Heineke und Deutschmann, Über das Verhalten des Blutbildes beim asthma- 
tischen Anfall. Münchner med. Wochenschr. 53. 1906. S. 797. 

Helly, K., Zur Morphologie der Exsudatzellen und zur Spezifität der weißen 
Blutkörperchen. Zieglers Beitr. z. Path. u. path. Anat. 87. 1904. S. 171. 

Helmholz, Henry F., Eosinophile Blutkörperchen und opsonischer Index bei 
exsudativer Diathese. Jahrb. f. Kinderheilk. 69. S. 112. 

Hock, Rich., Über die Reaktion der Leukooyten auf gewisse chemische Reize usw. 
Zentralb. f. Bakteriol., Paras. u. Inf.-Krankh. 54. 1910. Heft 3. S. 247. 

Howard, Campbell P., The relation of the eosinoph. cells of the blood, periton. 
and tissues to various toxin The Journ. of Med. Research. 17. 1907. 
Nr. 3. 

Hyneck, Kr., Pseudoeosinophilie und Produktion Charcot-Leydenscher Krystalle 
im Liquor cerebrospinalis bei Meningokokkenmeningitis. Casopis lekanw 
ceskych. 1907. Nr.4. Ref. Fol. haemat. 8. 1909. 8. 371. 

Joest und Felber, Über lokale Eosinophilie in der Leber der Haustiere. Zeitschr. 
f. Infektionskrankh. d. Haustiere. 4. 4,5 u. 6. Ref. Fol. haemat. 8. S. 385. 

Kaiser, G., Zur Kenntnis der Transsudate und Exsudate bei Tieren usw. Fort- 
schritte d. Veter.-Hyg. Jahrg. III. 1905. Heft 2 u. 3. 

Kämmerer, H., und E. Meyer, Über morphologische Veränderungen von Leuko- 
cyten außerhalb des Tierkörpers. Fol. haemat. 7. 1909. 5. 91. 

Klein, St., Die Herkunft und die Bedeutung der Eosinophilen der Gewebe und 
des Blutes. Zentralbl. f. innere Med. 20. 1899. Nr. 4/5. 5. 96. 

Klieneberger, C., und W. Karl, Die Verdauungsleukocytoso beim Laboratoriums- 
tier. Zentralbl. f. innere Med. 31. 1910. Nr. 24 u. 25. 

Ergebnisse VI. 13 


194 Carl Stšubli: 


Komarowsky, J. S., Zur Frage der lokalen Eosinophilie und der eosinophilen 
Erkrankungen des Darmtraktus. Russkij Wratsch. 1909. Nr. 4. Ref.: 
Fol. haemat. 8. 1909. S. 383. 

Lazarus, A., und O. Naegeli, Bearbeitung der 2. Auflage von: Die Anämie 
von Ehrlich und Lazarus. Wien und Leipzig 1909. 

Lewis, Thomas, Further observations on the functions of the spleen and other 
haemolytic glands. Journ. of Anatomy and Physiology. 88. 1904. S. 144. 

Lohnstein, H., Zur Histologie des gonorrhoischen Eiters. Monatsberiohte f. Uro- 
logie. 11. 1906. Nr. 7. 

Maximow, A., Der Lymphocyt als gemeinsame Stammzelle der verschiedenen 
Blutelemente in der embryonalen Entwicklung und im postfötalen Leben 
der Säugetiere. Fol. haemat. 8. 1909. Heft 2. 

Meier, P., Beitrag zur vergleichenden Blutpathologie. Inaug.-Diss. Zeitschr. f. 
Tiermedizin 1906. | 
Memmi, Eosinophilie bei Echinokokkuskranken. Kongreß d. ital. med. Gesellsch. 

Pisa 1901. 

Meyer, E., und E. Emmerich, Über paroxysmale Hämoglobinurie. Deutsch. 
Arch. f. klin. Med. 96. S. 287. 

Moro, E., S. Woda und E. Benjamin, Paroxysmale Hämoglobinurie und 
Hämolyse in vitro. Münchner med. Wochenschr. 1909. Nr. 11. 

Müller, H. F., und H. Rieder, Über das Vorkommen und klinische Bedeutung 
der eosinophilen Zellen (Ehrlich) im zirkulierenden Blute des Menschen. 
Deutsch. Arch. f. klin. Med. 48. 1891. 8. 96. 

Naegeli, O., Blutkrankheiten und Blutdiagnostik. Leipzig 1907/08. 

— Die Leukocyten beim Typhus abdominalis. Deutsch. Arch. f. klin. Med. 67. 1900. 

Neubauer, O., und C. Stäubli, Über eosinophile Darmerkrankunrgen. Münchner 
med. Wochenschr. 1906. Nr. 49. | 

Opie, E. L., An experiment. Study of the relation of cells with eosinophil Granu- 
lation. Amer. Journ. of Med. Sc. 127. 1904. 

Pappenheim, A., Über das Vorkommen einkerniger Zellen im gonorrhoischen 
Urethralsekret. Virchows Arch. 164. 1901. S. 72. 

— Zur Frage der Entstehung der eosinophilen Leukocyten. Fol. haemat. 2. 1905. 
Nr. 3. 

— Zusatz zu der Mitteilung von Pröscher über experimentelle Leukocytosen. 
Fol. haemat. 1. 1904. Nr. 12. 

— Zur Mitteilung Dominicis. Fol. haemat. 8. 1909. S. 107. 

— Über die Deutung und Bedeutung einkerniger Leukocytenformen in entzünd- 
lichen Zellanhäufungen usw. Fol. haemat. 8. 1909. Heft 1. 

— Einige interessante Tatsachen und theoretische Ergebnisse der vergleichenden 
Leukocytenmorphologie. Fol. haemat. 8. 1909. S. 504. 

— Prolegomena. Fol. haemat. 9. 1910. Heft 1. 

Planta, A. v., Einige Bemerkungen über das alpine Hochgebirge in seiner Wirkung 
auf das Asthma nervosum der Kinder. Annalen d. Schweiz. balneolog. 
Gesellsch. 1910. Heft 6. S. 40. 

Poiteau, Eosinophilie au cours du traitement de l’ankylostomiase. Journ. des 
Sc. méd. de Lille, 2. Jan. 1909. Ref. Fol. haemat. 9. 1910. 

Posner, Hans L., Zur Cytologie des gonorrhoischen Eiters. Berliner klin. 
Wochenschr. 1906. Nr. 43. 

Pröscher, Fr., Über experimentelle Erzeugung von eosinophilen Exsudaten. 
Fol. haemat. 2. Jahrg. 1905. Nr. 8. 

— Über experimentelle Leukocytosen. Fol. haemat. 1. Jahrg. 1904. Nr. 11. 

Rosello, H. J., Sur l’eosinophilie locale hydatique. Soc. de Biolog. 67. 17° Juillet 
1909. Nr. 26. S. 164. 

Rosenstern, J., Exsudative Diathese und Eosinophilie. Jahrb. f. Kinderheilk. 
69. 1909. Heft 6. S. 631. 

— Über alimentäre Leukocytose. Monatsschr. f. Kinderheilk. 8. Nr. 1. 

Roth, O., Cytologische Blutuntersuchungen bei Scharlach. Med. Klin. 1910. 


Die klinische Bedeutung der Eosinophilie. 195 


Sahli, H., Lehrbuch der klinischen Untersuchungsmethoden. 5. Aufl. 1909. 

Schauman, O., Zur Kenntnis der sog. Bothriocephalusanämie. Helsingfors 1894. 

Schlecht, H., Über die Einwirkung von Seruminjektionen auf die Eosinophilen 
und Mastzellen des menschlichen und tierischen Blutes. Deutsch. Arch. f. 
klin. Med. 88. 1910. S. 308. 

Schleip, R., Die Homberger Trichinosisepidemie usw. Deutsch. Arch. f. klin. 
Med. 80. 1904. 1. Heft. 

Seemann, J., Die blutbildenden Organe. Ergebnisse der Physiologie, 3. Jahrg. 
1904. 1. Abteilg. S. 21. 

Seifert, O., Kapitel Giftwirkung der Darmschmarotzer in: M. Brauns, Die 
tierischen Parasiten des Menschen. 4. Aufl. Würzburg 1908. S. 510. 
Siccardi, P., Bluteosinophilie und Darmwürmer beim Menschen. Monographie 

Padua 1907. Ref. Fol. haemat. 9. 1910. Heft 2. 

Stäubli, C., Klinische und experimentelle Untersuchungen über Trichinosis. Ver- 
handl. XXII. Kongr. f. inn. Med. Wiesbaden 1905. 

— Klinische und experimentelle Untersuchungen über Trichinosis und über die 
Eosinophilie im allgemeinen. Deutsch. Arch. f. klin. Med. 85. 1905. S. 286. 

— Zur Kenntnis der lokalen Eosinophilie. Münchner med. Wochenschr. 1905. Nr. 43. 

— Über „Eosinophilie‘“. Zugleich Beitrag zur vergleichenden morphologischen und 
biologischen Hämatologie. Samml. klin. Vorträge (Volkmann). 1909. Nr. 543. 
(Inn. Med. Nr. 169.) 

— Trichinosis. Wiesbaden 1909. 

Stschastnyi, S. M., Über die Histogenese der eosinophilen Granulationen im 
Zusammenhang mit der Hämolyse. Zieglers Beitr. z. Path. u. path. Anat. 
838. 1905. 1. Heft. S. 456. 

v. Strümpell, A., Über das Asthma bronchiale und seine Beziehung zur sog. 
exsudativen Diathese. Med. Klin., 5. Juni 1910. Nr. 23. S. 889. 

Thayer, W. S., On the increase of the eosinophile cells eto. Lancet 1897. 

Türk, W., Vorlesungen über klinische Hämatologie. Wien und Leipzig 1904. 

Ullmann, K., Diskussion zu den Vorträgen von v. Strümpell und L. Hofbauer 
über die Pathologie und Therapie des Asthma bronchiale. Gesellsch. f. 
physik. Med. Sitzung 23. Febr. 1910. Med. Klin, 1910. 8. 921. 

Vallillo, Giov., Hypoeosinophilie hematique et Histo6osinophilie dans la fièvre 
aphtheuse. Fol. haemat. 8. 1909. Nr. 2. 

Warburg, Diskussionsbemerkung am XXII. Kongreß für innere Medizin. Wies- 
baden 1905. 

Weidenreich, Fr., Über Blutlymphdrüsen. Anat. Anzeiger. 20. 1901. 8. 188, 

— Über die Entstehung der weißen Blutkörperchen im postletalen Leben. Ver- 
handl. d. anat. Gesellsch. in Genf 1905. Anat. Anzeiger 1905. 

— Zur Frage nach der Entstehung der eosinophilen Leukocyten. Fol. haemat. 

1905. 2. Jahrg. Nr. 3. 

— Morphologische und experimentelle Untersuchungen über Entstehung und Be- 
deutung der eosinophilen Leukocyten. Verhandl. d. Anat. Gesellsch., 
XXII. Versamml. Berlin, April 1908. 

Whyte, H. D., Über das periodische Erscheinen der Filaria im peripheren Blut 
und über Eosinophilie bei Filariasis. Journ. of trop. Med. 12. 1909. Heft 12. 
Ref. Münchner med. Wochenschr. 1910. S. 97. 

Widal, F., und Faure, Eosinophilie et histo6osinophilie. Journ. de Physiol. et 
de Pathol. gener. 15. Nov. 1907. Nr. 6. 

Wolff, A., Die eosinophilen Zellen, ihr Vorkommen und ihre Bedeutung. Zieglers 
Beitr. z. Path. u. path. Anat. 28. 1900. S. 150. 

— Über Leukocytengranulationen. Zeitschr; f. klin. Med. 52. 1904. S. 325. 

Zappert, Über das Vorkommen der eosinophilen Zellen im menschlichen Blute. 
Zeitschr. f. klin. Med. 23. 1893. 

Zietschmann, O., Über die acidophilen Leukocyten des Pferdes. Internat, 
Monatsschr. f. Anat. u. Physiol. 22. 1905. 


13* 


196 f Carl Stäubli: 


Wenn auch der Geübte schon im Nativpräparat unter den Leukocyten 
bestimmte, differente Arten zu unterscheiden vermag, so wurde das große 
Gebiet der Hämatologie, so wie es im modernen Ausbau vor uns steht, 
doch erst erschlossen durch die farbenanalytischen Untersuchungen 
P. Ehrlichs, d.h. durch den Nachweis, daß den verschiedenen Zell- 
formen und besonders gewissen Zellinhaltsbestandteilen verschiedenartige 
Affinitäten zu bestimmten Farbstoffen zukommen. Die rasche und ein- 
fache Art, mit der es möglich wurde, das Blut in morphologischer Be- 
ziehung zu analysieren, schaffte die Vorbedingung dafür, daß die cyto- 
logische Hämatologie auch in der praktischen Medizin zu großer Be- 
deutung gelangte. 

Wir unterscheiden nun mit Ehrlich an den weißen Blutkörperchen 
des Blutes im wesentlichen zwei Reihen: | 

1. die mononuclešren, nicht granulierten Formen, die in toto eine 
mehr oder weniger starke Affinität zu basischen Farbstoffen zeigen, und 

2. die poly- oder polymorphkernigen Leukocyten, deren Kern eben- 
falls basophil ist, die aber in ihrem Zellleib eine mehr oder weniger 
große Anzahl von Granula enthalten, die eine bestimmte Affinität zu 
sauren, neutralen oder basischen Farbstoffen besitzen. Demgemäß unter- 
scheidet man an den polymorphkernigen Leukocyten die neutrophilen, 
die acidophilen und die basophilen Zellen. Unter diesen machen die 
neutrophilen die wesentlichste Gruppe aus; sie sind es, die sich auf 
pyogene Reize hin zu „Eiter‘‘ ansammeln und die im Zellenkampfe mit 
den Bakterien als Phagocyten die Hauptrolle spielen, also im wesent- 
lichen die ‚„Mikrophagen‘ Metschnikoffs darstellen. Hier soll im 
weiteren nur von einer andern Gruppe die Rede sein: den acido- 
philen Leukocyten, die, da ihre Granula sich besonders schön mit 
Eosin färben, auch kurzweg „Eosinophile‘ genannt werden. Schon 
P. Ehrlich hat sie sehr eingehend beschrieben und ihre wesentlichsten 
Merkmale charakterisiert. Wir wissen heute darüber folgendes: 

Der polymorphkernige eosinophile Leukocyt des Menschen ist 
etwas größer als der neutrophile. Der Kern ist weniger gelappt, meist nur 
bisegmentiert. Das Grundplasma zeigt meist eine schwache, aber doch 
deutliche Affinität zu basischen Farbstoffen; der Kern färbt sich mit diesen 
etwas lichter blau als derjenige der Neutrophilen. Die Granula sind 
zahlreicher und bedeutend größer als diejenigen der Neutrophilen; die 
Zelle ist häufig damit ganz ausgefüllt. Die sphärischen Granula zeigen 
starke Lichtbrechung und in ungefürbtem Zustande gelbliche Färbung, 
sind fettfrei, sollen nach Barker Eisen-, nach Weiß Aldehyd-, 
nach Winkler Oxydase-Reaktion geben. Sie quellen leicht in wäs- 
serigen Lösungen, sind unlöslich in Alkohol, Äther, Schwefelkohlenstoff, 
lösen sich aber schon in stark verdünnter Essigsäure. Sie färben sich 
mit sauren Farbstoffen, so mit Eosin, leuchtend rot (die unreifen Vor- 
stufen im Knochenmark sind amphophil, zum Teil basophil); die Granula 
nehmen das Kosin auch aus einem Gemisch mit Glycerin auf, werden 
dagegen dureh Naphthylamingelblösung nicht gefärbt. Bezüglich der 
letzten beiden Kriterien stehen sie im Gegensatz zum Hämoglobin der 
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roten Blutkörperchen; es ist dies wichtig, insofern sie häufig als Derivate 
des Hämoglobin angesprochen werden (z.B. von Klein, Fuchs, Weiden- 
reich u. a.). Gegenüber den Verdauungssäften sind die eosinophilen 
Granula außerordentlich widerstandsfähig ; so können Häufchen eosino- 
philer Granula in Stuhlabgängen eine eosinophilzellige Exsudation an- 
zeigen. Wie allgemein angenommen wird, entstehen die sog. Charcot- 
Leyden-Neumannschen Krystalle durch Zerfall der eosinophilen Granula 
(z. B. im Asthmasputum, im Leukämikerblut, im Darmschleim). Diese 
Krystalle sind stark lichtbrechend und färben sich ebenfalls mit Eosin 
leuchtend rot. Der Befund solcher Krystalle ist demnach gleich- 
bedeutend mit dem Nachweis eosinophiler Zellen. 

Die eosinophilen Leukocyten kommen im Blute aller Säugetiere 
vor, so weit diese bis jetzt untersucht wurden. Sie finden sich auch 
bei Vögeln und Reptilien (Ehrlich, Schwarze, Pappenheim u. a.). 
Ob sie hier aber biologisch den Eosinophilen des Menschen gleichwertig 
sind, erscheint noch nicht sichergestellt. Sie zeigen bei den verschiedenen 
Säugetierspezies bestimmte Eigenarten, so z. B. in der Stärke der Affinität 
zum Eosin. Die eosinophilen oder grobgranulierten Leukocyten sind bei 
allen Tierspezies etwas größer als die kleingranulierten (neutrophilen 
beim Menschen). Der Größenunterschied ist relativ beträchtlich beim 
Kaninchen, geringer bei Mensch und Meerschweinchen, noch geringer 
beim Pferd. Auch die Granula sind in absoluter und relativer Größe 
bei den einzelnen Spezies außerordentlich verschieden. Die größten 
besitzt das Pferd, die kleinsten die Maus, etwa gleicher Größe sind die- 
jenigen des Menschen und des Meerschweinchens. Ebenfalls stark dif- 
feriert die relative Größe im Verhältnis zu den Granula der klein- oder 
feingranulierten Zellen (den Neutrophilen beim Menschen). Den geringsten 
Unterschied zeigt das Kaninchen, den größten das Pferd. 

Die Form der Granula zeigt ebenfalls ihre für die Spezies konstante 
Eigentümlichkeit. Vollkommen runde, sphärische Granula besitzen der 
Mensch, das Meerschweinchen, das Kaninchen, stäbchenförmige die Katze, 
mehr scheibenförmige das Pferd. 

Der Kern der grobgranulierten (eosinophilen) Leukocyten ist bei 
allen Tierspezies weniger fragmentiert, als bei den feingranulierten. Meist 
besteht er aus zwei, ziemlich plumpen, mehr oder weniger getrennten 
Segmenten. Bei der Ratte und der Maus zeigt er häufig Ringform. 

In konstant geringem Prozentsatz (meist nicht über 3 Proz.) finden 
wir die grobgranulierten ‚eosinophilen‘“ Leukocyten beim normalen 
Menschen, beim Kaninchen, der Ratte. Beim Menschen schwanken 
die normalen Werte zwischen 0,5 und 3 Proz. Bei kleinen Kindern, 
mit Ausnahme der ersten Monate, scheint ein stärkerer Gehalt des 
Blutes häufig vorzukommen (Zappert, K. Meyer). Auffallend hohen 
Prozentsatz findet man häufig bei Meerschweinchen, Katzen und Hunden. 
Es liegt nahe, hier an eine Beziehung zu Darmparasiten zu denken, 
doch steht dafür der Beweis noch aus. Jedenfalls handelt es sich beim 
Meerschweinchen nicht um eine angeborene, individuelle Eigenart, sondern 
um eine während des Lebens erworbene Veränderung, da ich bei einer 
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größeren Zahl junger, d.h. 1 bis 3 Wochen alter Tiere stets niedere 
Werte 0,5 bis 3 Proz. fand. Es scheinen demnach bei den ‚‚normalen“ 
Tieren ähnliche Verhältnisse vorzuliegen, wie ich sie bei trichinösen 
Tieren beobachten konnte: keine Eosinophilie bei den Jungen, auch 
wenn die Muttertiere eine starke Vermehrung dieser Zellart im Blute 
(24 bis 40 Proz.) aufweisen. 

Bezüglich der Entstehung der eosinophilen Leukocyten resp. der 
eosinophilen Granula stehen sich heute im wesentlichen die Anschau- 
ungen von P. Ehrlich und Fr. Weidenreich gegenüber. 

Nach P. Ehrlich sind die eosinophilen Granula endogene Bil- 
dungen, spezifische Produkte einer sekretorischen Zelltätigkeit. (Nach 
Arnold auch der Sitz eines spezifischen Stoffwechsels.) Fr. Weiden- 
reich hält die eosinophilen Granula für exogene Bildungen, d.h. sie 
stellen phagocytär aufgenommene Erythrocytentrümmer dar. Schon 
Hoyer, Klein und Fuchs hatten die Genese der eosinophilen Granula 
in Beziehung zum Zerfall von Erythrocyten resp. zum Hämoglobin 
gebracht. Auch Stschastnyi kam durch die Beobachtung zahlreicher 
Eosinophilen in der Peritonealhöhle des Meerschweinchens nach Injek- 
tion von fremdartigen (Gänse-)Erythrocyten zur gleichen Anschauung, 
obschon er den Übergang der aufgenommenen Erythrocytentrümmer in 
echte eosinophile Körner nie beobachten konnte. Weidenreich glaubte 
in den Blutlymphdrüsen der Ratte und des Schafes, sowie zweimal 
beim Kaninchen in den „Tâches laiteuses‘ Ranviers nach intra- 
peritonealer Einverleibung von Meerschweinchen-Erythrocyten die Um- 
wandlung von Lymphocyten in eosinophile Leukocyten durch Phago- 
cytose von Erythrocytentrümmern beobachtet zu haben. Auf die tat- 
sächlich oft beobachtete Anhäufung eosinophiler Leukocyten an Orten 
von Blutzerfall werden wir noch zu sprechen kommen. In den ‚Täches 
laiteuses“ kommt eine lokale Bildung eosinophiler Zellen vor; aber es 
handelt sich nur um eine Koinzidenz und nicht um eine genetische Be- 
ziehung der beiden erwähnten Erscheinungen. Daß in Fällen, wo wirklich 
eine Phagocytierung von roten Blutkörperchen durch Makrophagen vor- 
kommt, keine eosinophilen Granula entstehen, konnten H. Kämmerer 
und Erich Meyer in vitro bei einem Falle von paroxysmaler Hämo- 
globinurie und Verfasser im strömenden Blute bei der Trichinellen- 
Anämie der Ratten zeigen. Damit ist natürlich nicht gesagt, daß die 
eosinophilen Granula nicht in einer gewissen chemischen Beziehung zum 
Hämoglobin stehen können. 

Die Hauptbildungsstätte der polymorphkernigen, eosinophilen 
Leukocyten des Blutes ist unzweifelhaft (wie schon P. Ehrlich an- 
genommen hat) das Knochenmark. Sie gehen daselbst aus mononucleären 
Vorstufen hervor; die jungen Granula sind z. T. deutlich basophil. Daneben 
darf eine lokale histiogene Bildung, wie erwähnt, in den Täches laiteuses und 
im perivasculären Adventitialgewebe der serösen Peritonealduplikaturen, 
wenigstens beim Kaninchen und Meerschweinchen, als bewiesen gelten. 
Verfasser wurde durch die biologische Beobachtung, daß bei subcutaner 
Bakterieninjektion die Eosinophilen wohl aus der Blutbahn, nicht aber 
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aus der Peritonealflüssigkeit verschwinden, zu der Annahme geführt, 
daß die Eosinophilen in der Peritonealhöhle nicht aus dem circulierenden 
Blute, sondern aus lokalen Bildungsherden stammen. Dominici und 
Pappenheim konnten im Netz histologisch die Umwandlung fixer 
bindegewebiger Zellen in breitleibige, endotheloide Zellen und dieser in 
mononucleäre und polynucleäre Eosinophile nachweisen. Auch hier gehen 
die eosinophilen Granula aus basophilen Vorstufen hervor. Es liegt also 
nahe, die Eosinophilen, die sich in hohem Prozentsatz (bei fast völligem 
Fehlen der kleingranulierten) in der Peritonealflüssigkeit mancher Tiere, 
z.B. Meerschweinchen (Stäubli, Weidenreich), Ratte, Maus (Stäubli), 
nachweisen lassen, auf solche lokale Bildungsherde zurückzuführen. Be- 
züglich des Menschen liegen meines Wissens noch keine Untersuchungen 
vor, dagegen konnte G. Kaiser den gleichen Befund auch beim Schafe 
erheben. Allerdings bezog dieser Autor die Eosinophilie darauf, daß 
sich die Leber bei den betreffenden Tieren mit Leberegeln durchsetzt 
zeigte. Vielleicht ist die Eosinophilie der Peritonealflüssigkeit ein nor- 
maler Befund vieler höherer Tiere; wäre dies der Fall, so würde diese 
lokale Eosinophilie manche interessante biologische Fragestellung ver- 
anlassen. 

Welche physiologische Bedeutung den eosinophilen Leukocyten 
zukommt, ist eine noch durchaus ungelöste Frage trotz vieler Hypothesen 
und apodiktischen Ansichten, die darüber schon geltend gemacht worden 
sind. Ein strikter Beweis ist für keine der Mutmaßungen bis jetzt 
erbracht worden. Dagegen ist es für die klinische Verwertung des Ver- 
haltens der Eosinophilen von der größten Bedeutung, daß sie auf be- 
stimmte Reize in spezifischer, gegenüber den kleingranulierten Leuko- 
cyten in prinzipiell verschiedener Weise reagieren. So betätigen sie sich 
gar nicht oder nur in beschränktem Maße an der Phagocytose von 
Bakterien. Vor allen Dingen zeigen sie eine ausgesprochene negative 
Chemotaxis bakteriellen Stoffen gegenüber. Das gegensätzliche Ver- 
halten der neutrophilen und eosinophilen Leukocyten läßt sich am 
schönsten durch folgende beiden Versuche demonstrieren. Führen wir 
etwas Bakterienaufschwemmung in den Glaskörper des Meerschweinchen- 
auges ein und untersuchen den nach mehreren Stunden exzidierten 
Bulbus in Schnitten, so erkennen wir sehr schön die Auswanderung der 
kleingranulierten Leukocyten nach dem Glaskörper zu als Folge der auf 
sie wirkenden positiven Chemotaxis. Die Eosinophilen bleiben alle in 
den Gefäßen der Choriocapillaris oder in ihrer nächsten Umgebung. 
Der Versuch zeigt vorerst nur das Fehlen einer positiven Chemotaxis 
auf die eosinophilen Leukocyten. Das Bestehen einer direkt abstoßenden 
Wirkung demonstriert uns folgendes Experiment. Entnehmen wir nach 
vorausgegangener Bakterieninjektion in die Peritonealhöhle des Meer- 
schweinchens von Zeit zu Zeit mittels einer feinen Glascapillare oder 
einer Pravazschen Spritze etwas Peritonealflüssigkeit, so sehen wir, daß 
schon nach kurzer Zeit fast alle eosinophilen Zellen daraus verschwunden 
sind, wir finden fast nur mehr Lymphocyten und Endothelien. An- 
zeichen von Zellzerfall (wie etwa Häufchen freier eosinophiler Granula) 
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sind nicht oder nicht in entsprechendem Maße wahrzunehmen. Auch 
eine Verklumpung der Zellen auf den Mesenterien (wie sie auch schon 
beschrieben worden ist) könnte das einseitige Verschwinden der Eosino- 
philen nicht erklären. Hier müssen wir eine negativ chemotaktische 
Wirkung annehmen. Nach einigen Stunden tritt eine intensive Zu- 
wanderung der kleingranulierten, polymorphkernigen Zellen ein; dann 
erscheinen auch die Eosinophilen langsam wieder. 

Das gegensätzliche Verhalten der feingranulierten und der grob- 
granulierten (eosinophilen) Leukocyten zeigt sich denn auch bei den 
akut bakteriellen Infektionen beim Menschen und den verschiedenen 
Tieren, die daraufhin untersucht wurden (Pferd, Schwein, Kaninchen, 
Meerschweinchen, Ratte, Maus). Bei der Injektion abgetöteter Bakterien- 
kulturen tritt eine Blutveränderung nach folgendem Schema (Kurve 1) ein; 
d.h. direkt auf die Injektion hin tritt eine kurzdauernde Leukopenie, dann 
eine starke Hyperleukocytose ein, die nach 1 bis 2 Tagen abgeklungen 
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ist. Die Eosinophilen erreichen den tiefsten Stand ungefähr zur Zeit 
der maximalen Hyperleukocytose, dann vermehren sie sich wieder und 
zwar häufig über den Anfangswert. Zur Zeit also, wo der Organismus 
unterdem Einfluß bakteriellerInfektion steht, sind dieEosino- 
philen im Blute vermindert oder fehlen ganz; nach Ablauf der 
bakteriellen Schädigung erscheinen sie wieder; ja es kann eine reaktive 
Hypereosinophilie auftreten. Dieser Verlauf ist für alle experimentellen 
bakteriellen Infektionen mehr oder weniger typisch. Wir sehen ihn auch 
bei anderen pyogenen Reizen, wie Injektion von Nuclein, Terpentin, 
überhaupt von körperfremden Substanzen (Bouillon, Hühnereiweiß), in 
geringerem Maße selbst bei Injektion sog. physiologischer Kochsalzlösung. 
Die erwähnte reaktive Hypereosinophilie ist wohl in Analogie zu stellen zur 
postinfektiösen Vermehrung der Eosinophilen, wie sie oft im Anschluß an 
akute bakterielle Infektionskrankheiten (Pneumonie, Angina, Typhus usw.) 
beobachtet worden ist. Wie eine körperfremde Substanz wirkt auch 
ein akuter, hochgradiger Bluterguß, z. B. in die Schädelhöhle, oder bei 
geplatzter Tubargravidität, ja selbst Blutzerfall innerhalb der Blutbahn 
selbst. So sahen Erich Meyer und Emmerich ein vollständiges Ver- 
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schwinden der vorher 6 Proz. betragenden Eosinophilen im Anfall bei 
paroxysmaler Hämoglobinurie. Auch hier kann es zu „postinfektiöser‘‘ 
Eosinophilie kommen (Benjamin). 

Umgekehrt wirken nun positiv chemotaktisch auf die Eosinophilen 
bestimmte Wurmgifte, sei es direkt, sei es nach vorausgegangener Um- 
wandlung im Organismus. Ebenfalls können gewisse Zerfallsprodukte 
der roten Blutkörperchen, von epitheloiden Zellen (Ehrlich), noch 
nicht näher bekannte Noxen bei Asthma, bei bestimmten Hautkrank- 
heiten, anlockend wirken. Experimentell scheint die Erzeugung von 
Eosinophilie durch Injektion von Hydatidenflüssigkeit möglich zu sein, 
Dobbertin sah bei Verfütterung von Cysticercus tenuicollis an 
Hunde Eosinophilie erst nach ca. 8 Wochen auftreten, wenn die Schwanz- 
blase vorher entfernt worden war; wurde diese samt ihrem Flüssigkeits- 
inhalt mitverfüttert, so trat die Eosinophilie schon binnen 24 Stunden 
auf; es scheint danach in der Schwanzblase dasselbe Toxin enthalten 
zu sein, das die herangereiften Proglottiden entwickeln. 

Die Beobachtungen über die durch Injektion bestimmter Substanzen 
erzeugte Eosinophilie dürften eine gründliche, kritische Durcharbeitung 
verdienen, da häufig zu wenig bestimmt unterschieden wurde, ob es sich 
tatsächlich um eine direkt auf die Injektion hin erzeugte Eosinophilie, 
oder um eine erst nach längerer Zeit nach Ablauf einer intensiven pri- 
mären Hypoeosinophilie aufgetretenen reaktiven Vermehrung der Eosino- 
philen gehandelt hat*). Allerdings können im letzteren Falle die Ver- 
hältnisse auch so wie bei Blutungen liegen, daß die resorbierte Substanz 
erst nach einer gewissen Umwandlung im Organismus positiv chemotak- 
tisch wirkt. So sahen z. B. Schlecht und Ziegler nach Injektion ver- 
schiedener Serumarten nach kurzdauernder Hypoeosinophilie eine ganz 
beträchtliche Hypereosinophilie. Auch E. Meyer hat nach Injektion 
heterogenen Serums bei paroxysmaler Hämoglobinurie zuerst ein Ver- 
schwinden, dann eine Vermehrung der eosinophilen Zellen beobachtet. 
Auf die Interferenz beider Vorgänge ist es wohl zurückzuführen, daß 
Schlecht bei rasch (fast täglich) sich folgenden Seruminjektionen ganz 
enorme Schwankungen (17,6 und 1,3 Proz.) erhielt. Starke Vermehrung 
der Eosinophilen wurde nach Injektion von Diphtherieantitoxinserum 
(wohl Serumwirkung: Schlecht) nach Tuberkulininjektionen (Tschisto- 
witsch, Grawitz, Neußer, Zappert u.a.) gesehen. 

Die Nahrungsaufnahme scheint beim Menschen keinen wesentlichen 
Einfluß auf das Verhalten der Eosinophilen auszuüben. Bei Versuchs- 
tieren wurden von Klieneberger und Carl Untersuchungen angestellt. 
Nach den Tabellen der Autoren zeigten Ratten, Katzen und Affen im 
Hungerzustande etwas höheren Gehalt des Blutes an eosinophilen Zellen 
als bei Sättigung. Beim Meerschweinchen, Kaninchen und Hund 
sind keine eindeutigen Verschiebungen zu erkennen. Doch fand Dob- 


*) Auch nach Typhus, Pneumonie sieht man nicht selten zum Teil ziem- 
lich beträchtliche Vermehrung der eosinophilen Leukocyten auftreten, obschon 
weder den Typhusbakterien noch dem Pneumokokkus eine positiv-chemotaktische 
Wirkung zuzuschreiben ist. 
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bertin bei 4 Hunden im Hungerzustande eine Vermehrung der Eosino- 
philen. Rosenstern sah bei stomachaler Zufuhr von 100 ccm 1 Proz. 
NaCl oder isotonischer NaBr- oder NaJ-Lösung beim jungen dyspep- 
tischen Säugling häufig neben Fieberreaktion polynucleäre Leuko- 
cytose mit Verminderung resp. Verschwinden der eosinophilen Zellen 
auftreten. 

Bezüglich der diagnostischen Verwertung des Verhaltens der eosino- 
philen Zellen ist ihre außerordentliche Empfindlichkeit gegenüber Schä- 
digungen des Organismus im allgemeinen hervorzuheben. So kann eine 
Hypereosinophilie auch bei Krankheiten, die gewöhnlich mit einer solchen 
einhergehen, fehlen oder es können die Eosinophilen sogar ganz verschwin- 
den, wenn der Krankheitsverlauf ein besonders schwerer wird; ebenso zeigen 
sie große Empfindlichkeit bei bakterieller Mischinfektion. So können sie 
vermindert sein oder ganz fehlen, selbst bei der myeloischen Leukämie 
vor dem Eintritt des Todes. Howard vermißte die Eosinophilen bei 
einem tödlich verlaufenden Falle von Trichinosis, bei letal endender 
experimenteller Trichinose des Meerschweinchens verschwanden die Eosino- 
philen nach anfänglicher starker Vermehrung kurz vor dem Tode ganz. 
(„Sturz der Eosinophilen“, Verf) Adler beschrieb einen Fall von 
Leukämie, bei dem die Eosinophilen unter dem Einfluß einer Septic- 
ämie von 31600 p. ccm auf O abfiellen. Warburg sah bei einem An- 
kylostomakranken die Eosinophilen, die 65 Proz. aller weißen Zellen 
betrugen, bei Hinzutritt einer Pneumonie fast völlig verschwinden, um 
dann in der Rekonvaleszenz wieder zuzunehmen. Eine ähnliche Be- 
obachtung machte Leichtenstern ebenfalls an einem Ankylostomiker: 
Sinken der Eosinophilie von 72 Proz. auf 6—7 Proz. während einer inter- 
kurrenten Pneumonie, Wiederanstieg auf 54 Proz. nach Ablauf der Kom- 
plikation. Eine eigene Beobachtung bezieht sich auf einen Trichinosis- 
kranken, bei dem die Eosinophilen mit dem Hinzutritt einer septischen 
Mischinfektion von 22 Proz. auf 7 Proz. fielen, um dann nach Ablauf 
dieser wieder auf 36 Proz. anzusteigen. Auch Gaisböck konnte bei Hin- 
zutritt von Lungenkomplikationen und Pleuritis zu einer Trichinellener- 
krankung ein Fallen der Werte der Eosinophilen von 48,6 auf 12,7 und einen 
Wiederanstieg auf 34,5 Proz. beobachten. Wie außerordentlich empfind- 
lich die Eosinophilen gegenüber bakteriellen Noxen sind, konnte ich bei 
einer 18 jährigen Asthmatikerin wahrnehmen, die an einer kurzdauernden 
fieberhaften Angina mit starkem subjektiven Krankheitsgefühl er- 
krankte. 


Vor komplizierender Angina Gesamtleukocyten 7500 14 Proz. Eosinophile 
1. Tag Temp. 37,2° 14000 2,5 ,, 
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Bei dieser ganz geringen Temperatursteigerung fielen also die Eosino- 
philen schon von 14 auf 2,5 Proz. 
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Wenden wir uns nun den Momenten zu, die im allgemeinen das 
Verhalten der eosinophilen Zellen im Organismus bestimmen, so haben 
wir zu unterscheiden: 


1. Rein lokale Reize, die durch ihre chemotaktische Wirkung die Zu- 
sammensetzung örtlicher Zellanhäufungen bedingen. 


2. Stoffe, die ins Blut übergehen und da nun ihre chemotaktischen 
Einflüsse ausüben. 

3. Veränderung in der Funktion des Knochenmarks, sei es durch 
Reize, die mit dem Blut zu ihm gelangen, sei es infolge patho- 
logisch-anatomischer Veränderungen. 


Es können sich zwei, ja alle diese Momente miteinander kombi- 
nieren. 

Es kann ein Reiz rein lokal wirken (in negativ chemotaktischem 
Sinne bei akuter bakterieller oder chemisch erzeugter Eiterung, in an- 
lockendem Sinne z. B. bei Epithelzerfall (Tumoren), Blutextravasaten usw., 
wo wir, wie eben erwähnt, annehmen müssen, daß das positiv-chemo- 
taktische Agens erst ein sekundäres Umwandlungsprodukt der Zerfalls- 
stoffe ist. 


Es sei noch erwähnt, daß für manche solche lokalen Anhäufungen von Eosino- 
philen (Umgebung von Tumoren, Nasenpolypen, im peripleuralen Gewebe bei Pleu- 
ritis haemorhagica (Widal und Faure) eine lokale histiogene Bildung von Eosino- 
philen in Diskussion gestellt wird. Es müßte dann angenommen werden, daß eine 
extravasculär abgelagerte eosinophilotaktische Noxe direkt oder indirekt eosinophilo- 
plastisch wirkt. Die eosinophilen Zellen würden sich aus Iymphocytiformen „ax granu- 
lopotenten“ Keimzellen (Pappenheim) bilden. Ob sich diese ursprünglich von emi- 
grierten hämatogenen Lymphocyten (Maximow) oder von freien perithelialen, 
adventitiellen Zellen (Pappenheim) bilden, ist wohl eine noch nicht gelöste 
Frage; für letztere Annahme sprechen die Beobachtungen am Omentum des Kanin- 
chens. Ob die histioiden Eosinophilen unter Umständen ebenfalls ins Blut über- 
gehen können, scheint noch nicht entschieden ; die Möglichkeit muß aber zugegeben 
werden (Neußer, Ad. Schmidt). 

Häufig wurde aus dem Auftreten mononucleärer evsinophiler Zellen bei solchen 
lokalen Ansammlungen auf eine histiogene Entstehung geschlossen. Doch hat 
Ehrlich darauf hingewiesen, daß ursprünglich polynucleäre Eosinophile sich durch 
Kernquellung sekundär in mononucleäre umbilden können, analog der Umbildung 
ursprünglich polymorphkerniger, neutrophiler Leukocyten des Speichels in mono- 
nucleäre; Weidenreich sprach diese für „Myelocyten‘“ an, doch konnten Käm- 
merer und Erich Meyer die von Ehrlich erwähnte Umbildung auch in vitro 
beobachten. Die Frage, ob es sich bei ein- (oder compakt-)kernigen granulierten 
Leukocyten um „Myelocyten‘ handelt, darf jedenfalls nicht nur nach der äußern 
Kernform, sondern muß auch unter Berücksichtigung der feineren Chromatin- 
struktur entschieden werden. Im Blute scheinen echte eosinophile Markzellen in 
größerer Menge nur bei der myeloischen Leukämie vorzukommen. 


Die lokale Anhäufung kann so intensive Grade erreichen, daß schon 
die Emigration aus dem Blute für sich allein genügt, um eine starke 
Veränderung der prozentischen Zusammensetzung des Blutes zu be- 
dingen. So beobachteten Heineke und Deutschmann bei Beginn des 
Asthmaanfalls, wohl durch enorme Auswanderung ins Sekret der Bron- 
chialschleimhaut, ein intensives Sinken der Bluteosinophilie, das all- 
mählich vom Knochenmark aus wieder kompensiert wurde. Ein ähn- 
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liches Verhalten fanden O. Neubauer und Verf. im Anfall bei Darm- 
eosinophilie und Vallillo beim Aphthenfieber der Rinder zur Zeit des 
Ausbruchs der Aphthen, in denen zahlreiche Eosinophile auftraten. 

Das primär lokal wirksame Agens kann auch ins Blut übergehen 
und hier direkt eine Veränderung des Bestandes an Eosinophilen her- 
vorrufen, in depressivem Sinne, wie wir geschen haben, bei allgemeiner 
septischer Infektion, bei Bakteriämien, bei Blutzerfall, bei Injektion 
körperfremder Substanzen, in steigerndem Sinne durch Zerfallsprodukte 
alter Blutherde, durch Wurmtoxine, bei gewissen universellen Haut- 
krankheiten. 

Es kann das Agens auch nach dem Knochenmark gelangen, und 
daselbst funktionell auf die Eosinophilogenese wirken; in hemmendem 
Sinne z. B. das Typhustoxin (O. Naegeli). in steigerndem Sinne gewisse 
Wurmtoxine. Länger dauernde Blutveränderungen können nicht nur 
durch chemotaktische Einflüsse erklärt werden, hier muß eine Änderung 
der die Blutzusammensetzung regulierenden Funktion der Blutbildungs- 
stätten angenommen werden. Primär durch myeloische Wucherung in 
den letzteren ist die Eosinophilie bestimmter Formen der Leukämie 
bedingt. 

Für die vergleichende Pathologie ist der Nachweis von Wich- 
tigkeit, daß die bei den verschiedenen Tierarten im Blute auftretenden, 
morphologisch und tinctoriell als grobgranulierte, polymorphkernige, acido- 
resp. eosinophile Leukocyten zu deutenden Zellen auch biologisch gleich- 
wertig sind, d.h. auf bestimmte Reize auch in gleichem Sinne reagieren. Wir 
haben gesehen, daß wir für die Eosinophilen zwei diametral auf sie wir- 
kende und experimentell leicht zugängliche Noxen besitzen: die Bakterien- 
und die Trichinelleninfektion. Eine große Zahl zum Teil klinischer, zum 
Teil experimenteller Beobachtungen lehrten, daß die Bakterieninfektion 
beim Menschen, Pferd, Schwein, Kaninchen, Meerschweinchen, 
bei der Ratte, der Maus gleichsinnig wirken. Bezüglich der Eosino- 
philie bei Trichinelleninfektion wurden von Opie und Verfasser für das 
Meerschweinchen, vom Verfasser für das Kaninchen, die Ratte 
und die Maus, von Dobbertin für den Hund ein den menschlichen 
kEosinophilen identisches Verhalten festgestellt. Wir dürfen daraus den 
Schluß ziehen, daß die „Eosinophilen‘ bei den erwähnten Tier- 
arten, trotz nicht unwesentlicher morphologischer Unter- 
schiede, biologisch gleichwertig sind. Der Nachweis der gleichen 
biologischen Dignität dieser Zellart schafft die Grundlage für die Unter- 
suchungen der vergleichenden Pathologie, der sich die Forschung der 
wissenschaftlichen Medizin wohl immer mehr zuwenden wird. 

Wenn wir auch bestimmte Gruppen von Reizen kennen gelernt 
haben, die in spezifischer Weise die Eosinophilen beeinflussen, so sind 
wir doch noch weit davon entfernt, das Verhalten dieser Zellen in 
jedem einzelnen klinischen Falle nach gesicherten Gesichtspunkten 
deuten zu können. In die scheinbare Regellosigkeit des individuellen 
Verhaltens kann vorerst nur ein großes empirisches Material einiges 
Licht bringen. K. Meyer unterzog sich vor wenigen Jahren der dan- 
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kenswerten Aufgabe, die gesamte Kasuistik über die Eosinophilie ge- 
sichtet zusammenzustellen. Indem wir bezüglich der Kasuistik vielfach 
auf jene Arbeit zurückgreifen, wollen wir hier versuchen, die allgemeinen 
biologischen Gesetzmäßigkeiten kurz zusammenzufassen, soweit sie sich 
aus den klinischen Beobachtungen ergeben. 


Leukämie. 


Die Forschung bezüglich der klinischen Bedeutung der Eosinophilie 
wurde angeregt durch die Angabe Ehrlichs, daß eine starke Ver- 
mehrung der eosinophilen Zellen eine charakteristische Erscheinung bei 
der „myelogenen‘‘, oder wie sie jetzt heißt, myeloiden oder myeloischen 
Leukämie sei. Wenn auch seitdem noch andere mit starker Hyper- 
eosinophilie einhergehende Krankheitszustände bekannt geworden sind, 
so hat doch die Beobachtung Ehrlichs bezüglich jener Leukämieform 
vielfache Bestätigung gefunden. Die prozentischen Werte können unter 
Umständen nur wenig von der Norm abweichen, die absoluten Werte 
sind aber fast ausnahmslos und häufig in kolossaler Weise vermehrt. 
Die Eosinophilie kann fehlen kurz vor dem Tode und bei interkurrenter 
schwerer bakterieller Erkrankung (z. B. Pneumonie), besonders auch bei 
der nicht selten hinzutretenden Sepsis. Gegenüber andern Hypereosino- 
philien unterscheidet sich die myeloisch-leukämische durch das Auftreten 
zahlreicher mononucleärer Formen, d.h. Myelocyten im Blute. Die 
eosinophile Hyperleukocytose bei der myeloischen Leukämie (leuk- 
ämischen Myelose Aschoffs) kommt zustande durch eine unzweckmäßige 
Ausschwemmung von Zellen aus dem gewucherten Knochenmark und den 
myeloisch metaplastischen Veränderungen gewisser Organe (Milz, Leber 
usw.).. Bei der Iymphatischen Leukämie treten die Eosinophilen 
prozentisch meist stark zurück, auch absolut sind sie häufig vermindert. 

Bei der Pseudoleukämie (Zappert, May, H. F. Müller) zeigen 
sie kein charakteristisches Verhalten, bei der perniziösen Anämie sind 
sie meist vermindert. 


Wurmkrankheiten. 


Eine wichtige Gruppe in der Reihe pathologischer Zustände, die 
mit Eosinophilie einhergehen, bilden die Wurmkrankheiten. Bäumler 
und Perroncito haben zuerst bei Ankylostomiasis Charcot- 
Leydensche Krystalle im Stuhl beobachtet; später sind sie daselbst auch 
bei Anwesenheit anderer Darmparasiten gefunden worden (Leichten- 
stern, Bücklers). Der Nachweis obiger Krystalle darf, wie gesagt, 
als gleichbedeutend mit dem Vorkommen eosinophiler Leukocyten gelten; 
letztere fehlen allerdings dabei häufig, wohl deshalb, weil sie im Darm- 
schleim aufgelöst werden. Zappert und Bücklers stellten dann auch 
die Vermehrung der Eosinophilen im Blute fest. Leichtenstern und 
seine Schüler glaubten, es könne aus der Anwesenheit der Kristalle mit 
größter Wahrscheinlichkeit die Diagnose auf Wurmkrankheit gestellt 
werden. Doch wurde häufig bei sichergestellter Enthelminthiasis ver- 
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geblich danach gesucht (Zappert, Grawitz, Roesen u.a.) Anderer- 
seits wurden Charcot-Leydensche Krystalle oder eosinophile Leukocyten 
auch bei verschiedenen Darmerkrankungen nicht zooparasitärer Natur 
gefunden (Nothnagel, Ackerlund, Ruge, Ad. Schmidt, Neubauer- 
Stäubli, Komarowsky u.a.). In diagnostischer Beziehung darf also 
der Satz gelten, daß eosinophile Bestandteile im Stuhl (eosinophile Leu- 
kocyten, Häufchen eosinophiler Granula, Charcot-Leydensche Krystalle) 
wohl den Verdacht auf eine Helminthiasis erwecken, sie aber nicht be- 
weisen. Es kommen dabei auch Darmerkrankungen eigener Art in Frage 
(siehe ‚eosinophile Diathese‘‘). 

Am häufigsten und intensivsten zeigt sich die Eosinophilie des 
Blutes bei der Ankylostomiasis. Brehaut sah bei 40 Fällen einen 
Mittelwert von 10 Proz., als höchsten Einzelwert fand er 36,75 Proz. 
Bücklers beobachtete Werte zwischen 10,4 und 53,6 Proz., Leichten- 
stern den maximalen Wert von 72 Proz. Weitere übereinstimmende 
Untersuchungen verdanken wir Rieder und Müller, Bloch, Poiteau 
u. a Bei einem Falle mit bedeutender Anämie fehlte die Eosinophilie 
(Bäumler). Diese Beobachtung dürfte ähnlich wie die noch zu be- 
sprechenden Befunde bei der Bothriocephalusanämie gedeutet werden. 

Befallensein mit Taenien ruft nicht immer, aber häufig Blut- 
eosinophilie hervor (Speck und Reichenstein). Bücklers sah Werte 
zwischen 5,5 und 10,2 Proz., Leichtenstern sogar 34 Proz., K. Meyer 
in 5 Fällen: 0,7, 0,9, 2,5, 8,7, 32 Proz. Noch weniger konstant ist 
die Bluteosinophilie bei Ascaris lumbricoides. In einer Reihe von 
Fällen waren die Befunde normal, Eosinophilie beobachteten u. a. 
Bücklers (7,2—12,3 Proz.), K. Meyer (5,0 und 5,2 Proz.). Bei An- 
guillula intestinalis, Trichocephalus, Oxyuris vermicularis 
sind sehr häufig normale Werte (Bloch), mitunter leichte Vermehrung 
der Eosinophilen (K. Meyer) beobachtet worden (Siccardi). 

Bothriocephalus. Ein reichhaltiges Material von 72 Fällen von 
Bothriocephalusanämie hat Schaumann untersucht. Er führte zwar 
keine genauen quantitativen Bestimmungen aus, sondern hat das Ver- 
hältnis der verschiedenen Arten der weißen Blutkörperchen nur schätzungs- 
weise beurteilt. Er erwähnt aber, daß die eosinophilen Leukocyten 
beinahe in allen beobachteten Fällen sehr sparsam aufgetreten seien. 
Auf den ersten Blick scheint also der Bothriocephalus, obschon gerade 
er ja eine intensive Wirkung auf das Blut (Bothriocephalusanämie) aus- 
übt, eine Sonderstellung einzunehmen. Zur Erklärung möchten wir das 
bei der Trichinellenanämie der Ratten beobachtete Verhalten heran- 
ziehen; bei der Besprechung dieser werde ich auf die Bothriocephalus- 
anämie zurückkommen. 

In diagnostischer Beziehung von Bedeutung ist, daß auch das 
Finnenstadium der Taenien Bluteosinophilie hervorrufen kann. 
Limasset beobachtete bei Cysticerceen Werte von 5,3 und 10 Proz., 
Lannois und Weil 5 Proz. Eine lokale pericystische Eosinophilie 
wurde von Sabrazcs beschrieben. Zahlreiche Untersuchungen liegen 
über Leberechinokokken vor, die übereinstimmend eine zum Teil 
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intensive Eosinophilie ergaben, so z. B. Bloch 14,7 Proz., Wagner 
50 Proz., Sabrazes 5,9, 11,8 und 17,0 Proz., Memmi in 12 Fällen 
7—20 Proz. Die Eosinophilie kann fehlen bei Vereiterung der Cysten 
(Audibert). Abgesehen von dieser Einschränkung hat hier der Blut- 
befund jedenfalls eine hohe differentialdiagnostische Bedeutung gegen- 
über andersartigen Tumoren, z. B. maligner Art oder auf luetischer 
Basis. Immerhin ist Eosinophilie auch schon bei malignen Lymphomen 
beschrieben worden. Interessant ist das rasche Verschwinden der Eosino- 
philie nach operativer Entfernung der Echinokokkenblasen; so beobach- 
teten z. B. Chauffard und Boidin ein Fallen des Wertes von 38 Proz. 
auf 1 Proz. binnen 5 Stunden, ein Verschwinden der Eosinophilie (von 
57 Proz.) sahen auch Seligmann und Dudgeon. Dobbertin verfütterte, 
wie schon erwähnt, Cysticercus tenuicollis (aus dem Netze des 
Schafes) an Hunden, das eine Mal mit, das andere Mal ohne Schwanz- 
blase. In dem ersteren Versuche traten binnen wenigen Stunden Fieber 
und Eosinophilie auf, die nach einigen Tagen wieder verschwanden; 
nach mehreren Wochen begann aufs neue eine Eosinophilie einzusetzen. 
Wurde die Schwanzblase vor der Verfütterung beseitigt, so trat kein 
Fieber und nur die durch die heranwachsenden Proglottiden verursachte 
Eosinophilie auf. Auch bei der Bilharziosis und der Filariasis 
besteht meist eine mehr oder weniger ausgeprägte Eosinophilie. Whyte 
und andere beobachteten, daß die Vermehrung der Eosinophilen bis zu 
einem gewissen Grade mit dem Erscheinen der Mikrofilarien im Blute 
Hand in Hand geht. | 

Eine ganz hervorragende Rolle spielt die Blutuntersuchung in der 
Diagnostik der Trichinosis. Die Amerikaner Thayer und Brown 
haben zuerst auf die Vermehrung der Eosinophilen bei dieser Erkrankung 
aufmerksam gemacht; diese Beobachtung wurde dann von Gwyn und 
in Deutschland von Schleip und Stäubli bestätigt. Die Eosinophilie 
im Verein mit der allgemeinen Hyperleukocytose bei der Trichinosis 
ist in differentialdiagnostischer Hinsicht von um so größerer Bedeutung, 
als die Trichinosis dadurch in diametralem Gegensatz zum Typhus 
steht, mit dem sie in weniger charakteristischen Fällen leicht verwechselt 
werden kann; beim Typhus finden wir Leukopenie (Haller, Rieder, 
Curschmann, Türk, O. Naegeli u. a.) und meist ein vollständiges 
Verschwinden der Eosinophilen (O. Naegeli). Die Eosinophilie bei 
der Trichinosis kann fehlen oder, nachdem sie bereits eingesetzt hatte, 
wieder verschwinden in letal endigenden Fällen kurz vor dem Tode 
(Howard, Stäubli), sie kann eine bedeutende Verminderung erfahren 
bei Hinzutritt septischer Mischinfektionen (Stäubli, Gaisböck). Es 
erscheint demnach in zweifelhaften Fällen die Wiederholung der Blut- 
untersuchung angezeigt. Im ferneren ist zu berücksichtigen, daß die 
Eosinophilie in der Phase der reinen Enthelminthiasis noch nicht auf- 
tritt, sondern erst mit Beginn der Embryonenwanderung am 7.—10. Tage 
nach der Aufnahme der Muskeltrichinellen einsetzt (beim Meerschweinchen: 
Opie, Stäubli, beim Kaninchen, bei der Ratte, bei der Maus: Stäubli, 
beim Hunde: Dobbertin). 
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Nach Thayer und Brown sollten die neutrophilen Zellen zur Zeit der 
starken Eosinophilie vermindert sein; die Vermehrung der eosinophilen 
trete auf Kosten der neutrophilen ein. Thayer und Brown führten 
dieses Verhalten als Beweis für die Entstehung der eosinophilen Zellen 
aus den neutrophilen an. Manchmal sind die Neutrophilen prozentisch 
allerdings vermindert; absolut sind sie aber fast ausnahmslos vermehrt. 
Die Bluteosinophilie müssen wir als die Reaktion gegenüber einem auf die 
eosinophilen Zellen positiv chemotaktisch wirkenden Toxin der Parasiten 
(ev. von Muskelzerfallstoffen) auffassen. Daß dieses Toxin aber nicht direkt, 
sondern erst nach einer gewissen Umwandlung im Organismus auf die 
Eosinophilen anlockend wirkt, scheint daraus hervorzugehen, daß wir 
in histologischen Schnitten wohl hie und da, durchaus aber nicht 
konstant eine Ansammlung dieser Zellen in nächster Umgebung der 
Parasiten finden konnten. Die eosinophilotaktisch wirkende Substanz geht 
nicht durch die Placenta von der Mutter auf den Foetus über. Die Eosino- 
philie kann monatelang, in geringerem Grade selbst jahrelang nach Über- 
stehen der Infektion erhalten bleiben. 

Eine eigenartige Stellung schien die Ratte einzunehmen. Es war 
Williams und Bentz, sowie G. Kaiser nicht gelungen, bei ihr durch 
Trichinelleninfektion eine Eosinophilie hervorzurufen. Auch bei meinen 
ersten Versuchen blieb sie aus; dagegen setzten auffallende Erscheinungen 
von seiten des erythropoetischen Systems ein: starke Anämie, intensive 
Polychromasie, Anschwemmung zahlreicher Normoblasten. Bei schwächerer 
Infektion zeigte sich die interessante Beobachtung, daß mit dem 11. Tage 
auch bei der Ratte Eosinophilie einsetzte, die allmählich bis auf 16 Proz. 
(Anfangswert 3 Proz.) anstieg, dann aber mit allgemeiner intensiverer 
Blutschädigung (mit Auftreten zahlreicher Makrophagen) fast vollständig 
verschwand (0,5 Proz. am 21. Tage), um nach Überstehen der schweren 
Blutschädigung wieder zuzunehmen (10 Proz. am 34. Tage). Beim 
Meerschweinchen ist diese Schädigung der Erythropoese nur andeutungs- 
weise wahrzunehmen. Es liegt nahe, diese Trichinellenanämie der 
Ratte in Analogie zu stellen zur Bothriocephalusanämie des Men- 
schen. Und damit scheint auch das Fehlen der Eosinophilie bei An- 
kylostomiasis mit schwerer Anämie (Bäumler) und bei der 
Bothriocephalusanämie der Fälle Schaumanns unserem Verständnis 
nähergerückt zu werden. Bei letzteren handelte es sich durchgehends 
um schwere Anämien (Erythrocytengehalt 23,0 resp. 24,4 Proz., Hämo- 
globingehalt 24,5 resp. 27,0 Proz. im Mittel). Schaumann gewann bei 
der Weiterverfolgung seiner Fälle die Überzeugung, daß bei der Aus- 
bildung der Bothriocephalusanämie neben dem Parasiten auch noch ein 
individuelles, prädisponierendes Moment im Spiele sein müsse. Was 
wir bei der Trichinelleninfektion der Ratte als artspezifische Eigenart 
gerenüber dem Meerschweinchen und dem Menschen beobachten, könnte 
sich bei der Bothriocephalusanämie des Menschen auch als indivi- 
duelle Eigenart zeigen. 
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Dermatosen. 


Eine weitere Gruppe von Krankheiten, bei denen wir sehr häufig Blut- 
eosinophilie beobachten können, betrifft die Dermatosen, unter denen 
gewisse Krankheitsformen auch zu einer intensiven lokalen Anhäufung 
eosinophiler Zellen führen. In dieser Beziehung steht in erster Linie 
der Pemphigus, bei dem ganz beträchtliche Bluteosinophilie (Neußer, 
Drysdade 60 Proz., Loewit, Zappert, K. Meyer 46 Proz.) gefunden 
wurde. Die Zellen des Blaseninhalts sind anfänglich vorwiegend Eosino- 
phile, später nehmen die Neutrophilen mehr zu (Bettmann); bei Ver- 
eiterung des Blaseninhalts verschwinden die Eosinophilen fast vollständig. 
Nach Zappert steht die Bluteosinophilie in naher Beziehung zur In- 
tensität der Hauterkrankung. Doch kann die Bluteosinophilie auch 
fehlen (Besnier, Hallopeau). Interessant ist, daß Neußer beim 
Pemphigus in durch Vesikantien künstlich erzeugten Hautblasen keine 
Eosinophilie beobachten konnte; Bettmann sah allerdings auch in 
solchen Fällen Eosinophilie in schwankender Intensität auftreten. Auch 
die Dermatitis herpetiformis Dühring zeigt relativ häufig und 
zum Teil hohe lokale und Bluteosinophilie. Weniger konstant, aber manch- 
mal doch in ziemlicher Intensität wurde eine Vermehrung der eosino- 
philen Zellen des Blutes beobachtet bei Psoriasis (Canon), Impetigo 
contagiosa (K. Meyer), Prurigo (Peter), Ekzemen (Bettmann, 
Canon, Zappert u. a., Urticaria (Lereddes, Lazarus). Bei 
lokalisierten Hauterkrankungen muß man allerdings vorsichtig sein, 
eine gefundene Bluteosinophilie ohne weiteres auf jene zu beziehen, es 
kann sich auch um eine zufällige Koinzidenz beider Erscheinungen 
handeln. 

In welchen Zusammenhang wir die lokale und die Bluteosinophilie 
zu bringen haben, ist noch keine gelöste Frage. Es scheint, daß es nicht 
bei allen Dermatosen der gleiche ist. Bei manchen scheint die Blut- 
eosinophilie wesentlich von der lokalen abzuhängen (z. B. Pemphigus). 
Hier müßten wir also annehmen, daß die positiv chemotaktisch wir- 
kende Noxe primär lokal ihren Einfluß ausübt und die Bluteosinophilie 
durch Übergehen jener in die Blutbahn zustande kommt. Bei anderen 
Krankheiten mag das Umgekehrte, die Exsudation eines Bluttoxins in 
die Gewebe, Haut und Schleimhäute, vorkommen (Pappenheim). 
Beim Ekzem scheint die Bluteosinophilie eine koordinierte Erscheinung 
zur Hautkrankheit aus gemeinsamer Ursache zu sein (Ekzem bei 
Kindern mit ‚exsudativer Diathese‘“, Rosenstern). Beim skrophulösen 
Ekzem und bei Ekzem infolge von Scabies sah Rosenstern keine 
Bluteosinophilie. Eine eingehende Beschreibung auf Grund eines größeren 
Materials verdient noch das Blutbild bei Hauterscheinungen, die nach- 
weislich bei Störungen im Magendarmtraktus infolge von Autointoxi- 
kationen, sowie nach Einführung bestimmter Gifte von außen auftreten. 

Es sei hier eine Beobachtung angeführt: Eine 25jährige Patientin hatte sich 
eine akute, aber leichte Magendarmverstimmung zugezogen mit mäßigen Koliken 
und diarrhoischen Entleerungen. Dabei bestand leichte 'Temperaturerhöhung bis 
37,5%. Bei der Patientin war aus anderen Gründen von Zeit zu Zeit eine Blut- 
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untersuchuug vorgenommen worden; diese ergab stets 2 Proz. Eosinophile. Nach- 
dem die interkurrenten Magendarmbeschwerden 5 Tage bestanden hatten, trat 
gegen Abend plötzlich ein: heftiges Jucken an beiden Oberschenkeln, am Abdomen 
und am Rücken mit Quaddelbildung auf. Die Temperatur sank dabei auf 36,4°. 
Temperatur und Verhalten des Magendarmtraktus blieben von da an normal. Die 
Urticaria verschwand nach einem Tage wieder. Beim Ausbruch der Urticaria 
stiegen die Eosinophilen des Blutes von 2 auf 7 Proz. 

In diesem Falle gewann man den Eindruck, die Bluteosinophilie sei 
eine Folge der Hautveränderung gewesen. Es könnten aber natürlich auch 
Urticaria und Blutveränderung die koordinierten Folgen einer gemeinsamen 
Ursache gewesen sein. Zu weiterem Studium liefern die Idiosynkrasien, 
z. B. gegenüber Erdbeer- und Krebsgenuß, sowie die scarlatiformen Ex- 
antheme bei Einnahme bestimmter Medikamente (wie z. B. Antipyrin) 
eine wertvolle Untersuchungsbasis. Bei Antipyrinvergiftung sahen Achard 
und Loeper eine primäre neutrophile Leukocytose, dann Eosinophilie 
auftreten. Besonders intensive Eosinophilie scheint bei Quecksilber- 
dermatitis aufzutreten (Hoffmann 13,0, 31,5 Proz., Achard und Loeper 
8—12 Proz.). Auch hier interessiert die Frage, ob Hauterscheinungen 
und Bluteosinopbilie nur als koordinierte Erscheinungen oder als in 
kausalem Nexus stehend zu betrachten sind. 


Störungen von seiten des Nervensystems. 


Bei organischen Erkrankungen des Nervensystems dürfte die 
Eosinophilie kaum eine diagnostische Bedeutung besitzen, wenn auch 
manchmal bei bestimmten Formen eine leichte Vermehrung beobachtet 
worden ist. 

Relativ häufig und z. T. intensiveren Grades wurde Eosinophilie bei 
sog. „funktionellen‘‘ Neurosen beobachtet (Neußer, Zappert u. a.), so 
bei Neurasthenie, Hysterie, Hemicranie, Chorea usw. Neußer 
schrieb dem Sympathicus eine Rolle bei der Entstehung der Eosinophilie 
zu, doch konnte Zappert keinen strikten Beweis dafür finden. 

Asthma bronchiale. Außerordentlich interessant und von großer 
klinischer Bedeutung ist das massenhafte Auftreten eosinophiler Leuko- 
cyten im Sputum (Friedr. v. Müller, Gollasch), sowie die oft intensive 
Bluteosinophilie (Gollasch, Fink, v. Noorden, Zappert u. a.). 
Neben den eosinophilen Leukocyten finden sich im Sputum häufig die 
sog. Charcot-Leydenschen Krystalle. Nach verbreiteter Anschauung 
gehen sie, wie ich bereits angeführt habe, aus den Körnelungen zerfallener 
eosinophiler Leukocyten hervor und ihr Vorkommen ist demnach in 
diagnostischer Beziehung dem von Eosinophilen gleichwertig. Die Blut- 
eosinophilie soll nach schwereren Anfällen besonders stark ausgeprägt sein 
(v. Noorden); bei Komplikation mit erheblicher Bronchitis finden wir 
` aber häufig niedrigere Werte, zu Beginn des Anfalls kann sogar ein 
auffallendes Sinken der Bluteosinophilie beobachtet werden (Heincke 
und Deutschmann). Diese Autoren erklären es wohl mit Recht als 
Folge einer massenhaften Auswanderung der eosinophilen Zellen aus 
der Blutbahn in die Pronchialschleimhaut. Abgesehen von diesen 
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Schwankungen ist aber die Bluteosinophilie unabhängig von den Asthma- 
krisen, sie bleibt auch bei monatelangem freien Intervall bestehen (in 
zwei Fällen um 13 und 16 Proz. herum, Verf.). Wie die eosinophil- 
zellige Exsudation in der Bronchialschleimhaut zustande kommt, ist 
eine noch nicht aufgeklärte Frage. Man könnte sich ja vorstellen, daß 
das Sputum der Asthmatiker z. B. deshalb eosinophil sei, weil eben 
im Blute, aus dem der größte Teil der Sputumzellen stammt, die Eo- 
sinophilen stark vermehrt sind. Dem ist aber nicht so. Ich konnte 
bei einem Falle von Trichinosis mit sehr hoher Bluteosinophilie beim 
Hinzutreten einer Bronchitis kein eosinophiles Sputum konstatieren, 
die Sputumleukocyten waren fast ausnahmslos neutrophiler Natur. Wir 
müssen demnach annehmen, daß zur Zeit der Asthmakrisen ein eosino- 
philotaktisches Moment in der Bronchialschleimhaut anlockend auf die 
Bluteosinophilen wirkt. Für eine lokale histiogene Bildung in der Bron- 
chialschleimhaut dieser Zellen, die auch schon angenommen wurde, liegen 
keine Beweise vor. Andererseits steht die Bluteosinophilie, wie wir 
bereits erwähnt haben, nicht in kausalem Zusammenhang zu den 
Asthmakrisen, sondern ist als konstitutionelle Eigenart aufzufassen. 
Pappenheim hat zuerst darauf aufmerksam gemacht, daß es sich bei 
örtlichen Ansammlungen von Eosinophilen bei gleichzeitiger Bluteosino- 
philie um einen „lokalen Niederschlag einer konstitutionellen Dyskrasie“ 
handeln könnte, womit natürlich die lokale eosinophilzellige Exsudation 
unserem Verständnis noch nicht näher gerückt ist. 

In diagnostischer Beziehung muß noch erwähnt werden, daß bei 
chronischen Prozessen der Lunge, dann auch bei Phthise mitunter in 
reichlicherer Menge eosinophile Leukocyten, ebenso Charcot-Leyden- 
sche Krystalle im Sputum gefunden werden, auch kann dabei eine 
geringe Vermehrung dieser Zellart im Blute nachweisbar sein. 


Doch sei hier auf eine Erscheinung hingewiesen, die gern zu Verwechslung 
Anlaß gibt. Die neutrophilen Leukocyten machen häufig im Eiter und besonders 
auch im Sputum eine Umwandlung durch, in der Art, daß die Granula eine 
stärkere Affinität zum Eosin annehmen. Ob die Granula dann nur wegen ihrer 
stärkeren Färbung größer erscheinen, oder auch noch eine Quellung durchmachen, 
bleibe hier unentschieden. Es wird die Täuschung dadurch noch erleichtert, daß 
die Veränderung nicht alle Neutrophilen gleichmäßig, sondern sehr häufig nur 
einen Teil unter ihnen betrifft. Diese erhöhte Affinität zum Eosin zeigt sich nun 
auffallenderweise nur bei Färbung nach Jenner-May-Grünwald, nicht aber 
nach Giemsa; wir haben also in letzterer Methode ein einfaches differential- 
diagnostisches . Mittel. 


Unter Berücksichtigung der erörterten Einschränkungen ist eine 
intensive Eosinophilie des Sputums und des Blutes von hohem dia- 
gnostischen Werte bei der Unterscheidung eines wirklichen Asthma 
bronchiale gegenüber asthmaähnlichen Atembeschwerden bei akuten 
diffusen katarrhalischen Schwellungszuständen kleiner Bronchien und 
rein psychischen Dyspnöen (Hysterie). 

Die klinische Erfahrung hat gelehrt, daß gewisse Hautkrankheiten 
(Urticaria, Ekzem, auch angioneurotisches Ödem), bestimmte Darm- 
krisen und Asthma in enger Verwandtschaft zueinander stehen. Es 
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gebührt wohl E. Besnier das Verdienst, zuerst auf die ätiologische 
Zusammengehörigkeit gewisser Ekzemarten und dem Asthma bron- 
chiale hingewiesen zu haben, nachdem schon dreißig Jahr früher Bazin 
das Ekzem als die Folge innerer Ursachen aufgefaßt hatte. Besnier 
bezeichnete den Krankheitszustand als „Prurigo diathesique“. 
(Charakteristisch ist die Diagnose, die er bei einem 19 jährigen Patienten 
mit nässenden Ekzemen im Gesicht, an den Armen und beiden Beinen 
stellte, nämlich: ‚Prurigo diathesique, ne manifesté jusqu’à present 
que par des crises d’asthme.“) Bei Kindern ist das Asthma sehr 
häufig nur eine der mannigfaltigen Erscheinungen eines bestimmten 
Symptomenkomplexes, den A. Czerny unter dem Namen der „exsuda- 
tiven Diathese‘ zusammengefaßt hat. Es handelt sich häufig um 
eine familiäre Erkrankung, die schon in den ersten Lebensmonaten 
durch exsudative Prozesse von seiten der Haut (Ekzem) und der Darm- 
schleimhaut sich äußern und später besonders auch durch Neigung zu 
Bronchitis bemerkbar machen kann, in deren Folge dann bei Kindern 
mit leicht erregbarem Nervensystem asthmatische Zustände in den 
Vordergrund treten können. Die Blutuntersuchung ergibt sehr häufig 
Hypereosinophilie (Rosenstern). 

Weniger klar als beim Kinde liegt die innere Verwandtschaft der 
verschiedenen Krankheitsäußerungen beim Erwachsenen zutage, da 
sie meist oder sehr häufig vollständig isoliert oder dann zeitlich 
sehr getrennt auftreten. Doch hat A. v. Strümpell jüngst in aller 
Schärfe wieder auf die enge Zusammengehörigkeit, oder sagen wir 
kurzweg, auf das gemeinsame, endogene konstitutionelle Moment bei 
Asthma bronchiale und exsudativen Zuständen anderer Lokalisation, 
wie Nase, Haut, Darm, dann auch Migräne, gewissen eigenartigen, 
akut auftretenden ‚„intermittierenden Gelenkschwellungen“ in 
Verbindung mit einer mehr oder weniger allen Zuständen gemein- 
samen neuropathischen Veranlagung hingewiesen. A. v. Strümpell 
bezeichnete die Colica mucosa als eine Art „Darmasthma‘“ und er- 
innerte daran, daß man die Schwellung der Bronchialschleimhaut auch 
schon als ‚‚Urticaria der Bronchialschleimhaut“, das Bronchialasthma 
als eine ‚„Neurose des Vagus“, die Urticaria als eine ‚„Angioneurose der 
Haut‘ aufgefaßt habe. Ein in diagnostischer Beziehung wertvolles 
Bindeglied aller dieser, oft scheinbar vollständig getrennten Krankheits- 
formen scheint nun die Eosinophilie zu sein, sei es, daß sie sich als 
allgemeine Eosinophilie des Blutes äußert, sei es, daB es zu einer 
lokalen eosinophilzelligen Exsudation kommt. Das charakteristische 
reichliche Vorkommen von eosinophilen Leukocyten im Asthmasputum 
habe ich schon erwähnt. Zustände eosinophiler Proctitis mit herd- 
förmigen Auflagerungen haben vor einigen Jahren O. Neubauer und 
Verfasser beschrieben, die sie in Analogie zu den eosinophilen Affek- 
tionen des Bronchialbaumes als örtliche Äußerung einer allgemeinen 
Konstitutionsanomalie aufgefaßt haben. Langstein*), sah relativ 


*) Laut freundlicher Mitteilung. Siche auch das Referat seines Vortrages: 
Zur Kenntnis der exsudativen Diathese. Monatsschr. f. Kinderheilk. 1908. 
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häufig bei Säuglingen plötzliche Abgänge von Schleim und Eiter auf- 
treten, ohne daß eine alimentäre oder infektiöse Darmerkrankung vor- 
lag. Im Stuhlgang ließen sich reichlich eosinophile Zellen nachweisen. 
Bluteosinophilie ist schon häufig bei Patienten, die zu Urticaria 
neigen, konstatiert worden. Der innere Zusammenhang all dieser Zu- 
stände wird auch dadurch dokumentiert, daß der eigenartige, oft gerade- 
zu eklatante Einfluß eines bestimmten Heilfaktors, nämlich des Höhen- 
klimas, auf das Asthma bronchiale, auch auf die eosinophilen Affek- 
tionen anderer Lokalisation sich in gleicher Weise bemerkbar machen 
kann. So haben O. Neubauer und Verf. von einem Fall eosino- 
philer Proctitis berichtet, bei dem ein Hochgebirgsaufenthalt wieder- 
holt prompte Besserung brachte. Bei einer Patientin, die seit 2 Jahren 
aufs peinlichste an universeller Urticdria gelitten und die nach 
Versagen jeglicher Mittel von Prof. Friedr. v. Müller wegen der bei 
ihr konstatierten Eosinophilie schließlich, um ein Letztes zu versuchen, 
ins Hochgebirge geschickt worden war, verschwand daselbst die Urti- 
caria binnen 24 Stunden vollständig, um nur mehr während der Menses 
in ganz geringem Grade aufzutreten. 

Wenn wir also sehen, daß neben einer gewissen gemeinsamen 
neuropathischen Veranlagung allen diesen Zuständen als charakteristisches 
und oft allein objektiv nachweisbares Zeichen der inneren Zusammen- 
gehörigkeit verschiedenartiger Krankheitsäußerungen ein und derselben 
endogenen Ursache oder Konstitutionsanomalie Bluteosinophilie oder 
eine lokale eosinophilzellige Exsudation zukommt, so erscheint 
es berechtigt, dieses diagnostisch wertvolle Moment auch in der Be- 
zeichnung zum Ausdruck zu bringen und die zugrunde liegende Kon- 
stitutionsanomalie als „eosinophile Diathese‘“ zu bezeichnen. Die 
Frage, ob die nervöse Übererregbarkeit in ursächlichem Zusammenhang 
zu der Eosinophilie steht, oder ob vielmehr beide Symptome nur koor- 
dinierte Erscheinungen einer gemeinsamen Grundursache z. B. eines 
konstitutionell-abnormen Chemismus des Darmes sind, ist noch nicht 
genügend aufgeklärt. Falta berichtete, daß bei Hunden auf Pilo- 
carpininjektion eine Vermehrung, auf Adrenalin eine Verminderung 
der eosinophilen Zellen zu beobachten gewesen sei. Man könnte an- 
nehmen, daß die asthmatischen Krämpfe, Kolospasmus und die 
Eosinophilie als die verschiedenartigen Folgen einer Vagotonie, 
d. h. einer allgemeinen, erhöhten Reizbarkeit des gesamten autonomen 
Nervensystems aufzufassen seien (H. Eppinger). 

Allerdings ergab sich in eigenen Untersuchungen beim Meer- 
schweinchen, daß sowohl auf Adrenalin als auch auf Pilocarpin- 
injektion eine Verminderung der eosinophilen Zellen im Blute einsetzt, 
die nach 1—2 Tagen (in beiden Fällen) verschwindet und event. einer 
geringen reaktiven Hypereosinophilie Platz machen kann. Aber hier 
kann die Größe der Dosis einen bestimmenden Einfluß haben. Die von 
Falta aufgeworfene Frage verdient noch eine eingehende Bearbeitung. 
Die Eosinophilie und die Krisen gehen jedenfalls nicht parallel, denn es 
ist, wie wir schon hervorgehoben haben, die Eosinophilie auch in voll- 
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ständig anfallsfreien Zeiten vorhanden; auch im Hochgebirge bleibt sie 
bestehen oder nimmt höchstens nur ganz langsam ab. Die oft auf- 
fallend plötzliche Wirkung des Höhenklimas ist sicher nicht durch 
eine rasche Herabsetzung der nervösen Überempfindlichkeit, sondern da- 
durch zu erklären, daß daselbst das krisenauslösende Moment nicht 
zur Wirkung kommt, wobei unentschieden bleiben soll, ob es sich um 
Wirkung eines Faktors handelt, der im Tiefland vorhanden ist, im 
Hochgebirge aber fehlt, oder umgekehrt. Die „eosinophile Dia- 
these‘ bleibt als Zeichen der latenten Konstitutionsanomalie bestehen, 
welch letztere nicht selten darin zum Ausdruck kommt, daß Asthmatiker 
nach monatelangem freien Intervall bei Rückkehr ins Tiefland wieder 
von ihrem alten Leiden befallen werden. v. Planta hat über das Vor- 
kommen der „exsudativen Diathese“ bei Engadiner Kindern be- 
richtet; aber es fehlt bei diesen Kindern das Asthma. Bei zwei Kindern 
nun, deren Aufenthalt nach dem Tiefland verlegt wurde, traten daselbst 
zum erstenmal asthmatische Anfälle auf. Die Konstitutionsanomalie 
zeigt sich demnach auch im Hochgebirge, die Wirkung des Hochgebirges 
beschränkt sich also auf gewisse Folgen der krankhaften Disposition. 
Während es nun oft einen geradezu coupierenden Einfluß auf die krisen- 
artigen Krankheitsäußerungen, wie Asthma, Urticaria, Darmstö- 
rungen hat, wirkt es nicht in gleichem Sinne, wie schon erwähnt, auf 
eine chronische Veränderung, die Eosinophilie (bei zwei Asthmatikern, 
die monatelang hier frei von Anfällen waren, fand ich konstant hohe 
Werte, beim einen Patienten zwischen 11—14 Proz., beim andern zwischen 
9 und 16 Proz.). Ähnlich scheint es mit einem andern chronischen Zu- 
stand, dem Ekzem, zu sein. Bei zwei Asthmatikern blieb das Haut- 
ekzem trotz monatelangem Ausbleiben der Asthmaanfälle bestehen; es 
wurde im Hochgebirge nur aus dem nässenden ein trockenes Ekzem. 
Die Beobachtung, daß die Ekzeme auch in vollständig asthmafreien 
Intervallen bestehen bleiben oder sogar erst auftreten können, hat be- 
kanntlich zu der Annahme Veranlassung gegeben, Asthmakrise und 
Hautekzem würden in einem gewissen alternierenden Verhältnis stehen, 
was in dieser Form aber sicher nicht zutreffend ist. 

Es sei hier noch einmal hervorgehoben, daß beim Erwachsenen, 
bei dem der Zusammenhang der verschiedenen Krankheitsäußerungen 
nicht immer klar zutage tritt, der Nachweis einer Bluteosinophilie oder 
einer eosinophilzelligen lokalen Exsudation ein wertvoller Fingerzeig für 
die Auffassung des eigentlichen Wesens des Leidens abgeben kann. Bei 
der Darmeosinophilie ist immerhin eine gewisse Vorsicht geboten, da es 
sich um rein lokale Prozesse handeln kann (wie z. B. bei Würmern usw., 
siehe auch: „Eosinophile Darmerkrankungen“, O. Neubauer 
und Verfasser). 

Die erwähnte Konstitutionsanomalie (‚„eosinophile Diathese‘) 
ist sehr häufig familiärer Art, wobei die verschiedenen Familienglieder 
das eine diese, das andere jene Krankheitsform zeigen können; sie kann 
aber auch lange Zeit vollständig latent verlaufen, das einzige Symptom 
ihres Bestehens ist auch hier die Eosinophilie des Blutes; dann plötzlich 
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tritt, wie aus heiterem Himmel, infolge irgend einer, vielleicht nicht einmal 
genau zu definierender Ursache, eine Krise auf. Hierher gehören wohl die 
erst im vorgerückten Alter zum Ausbruch kommenden, dann aber alle 
Symptome des typischen Asthma bronchiale (Eosinophilie des Blutes 
und des Sputums, Charcot-Leydensche Krystalle, Curschmannsche Spiralen) 
zeigenden Fälle. 


In einer Familie leiden zwei Brüder an Asthma, ein Bruder und eine 
Schwester neigen zu Urticaria nach Erdbeergenuß, bei einem anderen Bruder 
stellt sich bei gemütlichen Aufregungen gern ein angioneurotisches Ödem um die 
Augen ein. Bei einer zweiten Schwester trat im 38. Jahre im Anschluß an eine 
relativ leichte Bronchitis zum erstenmal typisches Asthma auf. Ein anderer 
Patient leidet seit frühester Jugend an heftigstem Asthma. Im 10. Jahre traten 
nur wenige Stunden dauernde schmerzhafte Schwellungen des rechten Knies auf, 
die das Gehen fast unmöglich machten. In der Zwischenzeit war Patient ohne 
die geringsten Beschwerden zu ausgedehnten Fußtouren fähig. Vom 11. Jahre an 
kamen die Gelenkschwellungen nicht mehr vor. Mit dem 19. Jahre trat ein äußerst 
heftiges Ekzem im Gesicht (Stirne und Schläfengegend), an beiden Armen und 
beiden Beinen auf, das sich nach etwa 1!/, Jahren vollständig verlor und nur hier 
und da in geringem Maße wieder auftrat. Mit dem 32. Jahre stellten sich eigenartige 
Magendarmkrisen ein. In Intervallen von einigen Wochen setzten außerordent- 
lich heftige, stets aber nur wenige Stunden dauernde Koliken ein, sehr häufig im 
Anschluß an gemütliche Aufregungen, an sog. „Erkältungen“, manchmal aber 
auch scheinbar ohne äußere Veranlassung. In der Zwischenzeit machten sich 
keine Störungen von seiten des Magendarmtraktus bemerkbar ; der Stuhl war 
regelmäßig und gut geformt. Die Krisen hatten stets mehr oder weniger gleich- 
artigen Verlauf. Zuerst verlor sich der Appetit; dann setzten drückende, zusammen- 
schnürende Schmerzen in der Magengegend ein, die sich zu kolikartiger Stärke 
steigerten. Der Leib wurde aufgetrieben, überall druckempfindlich, besonders in 
der Gegend des Magens, der Flexura lienalis, aber auch des Colon ascendens. 
Meist erfolgte zu Beginn der Magen- und Darmkoliken noch normaler Stuhlgang. 
Die Haut wurde trocken, spröde, auch die Mundschleimhaut wurde trocken. Nach- 
dem sich dann binnen einigen Stunden die kolikartigen Schmerzen zu fast uner- 
träglicher Stärke gesteigert hatten, trat Brechneigung ein; mit dem Erbrechen 
einer großen Menge stark sauren Mageninhaltes war die Krise fast stets und 
momentan gebrochen, doch blieb eine außerordentliche Erschöpfung zurück. Sehr 
häufig erfolgte nach einigen Stunden eine Darmentleerung vorwiegend wässeriger 
Massen mit Beimengung von Schleimfetzen, in denen sich zahlreiche eosinophile 
Zellen oder Granula befanden. Wenige Stunden nach dem Anfall trat wieder 
EBlust auf und alles wurde, wie früher, gut ertragen. Die gelegentlich vor- 
genommene Untersuchung der 5 Stunden nach der letzten Nahrungsaufnahme er- 
brochenen wässerigen Massen ergab: Gesammtacidität 101, freie HCl 48. Wir 
dürften nicht fehlgehen, wenn wir die erwähnten, in Intervallen von einigen Wochen 
auftretenden, heftigen, aber nur wenige Stunden dauernden Anfälle auffassen als 
eine Sekretionsneurose des Magendarmes auf der Basis einer bestehenden „eosino- 
philen Diathese‘“. Es sei noch erwähnt, daß seit zwei Jahren die freien Inter- 
valle immer länger geworden sind und daß die Intensität der Anfälle bedeutend 
abgenommen hat. Therapeutisch erwiesen sich als wertvoll: Belladonnasuppositorien, 
Thermophor auf den Leib, Natr. bicarbonicum per os. Doch fanden die Beschwerden 
meist erst mit Eintritt des Erbrechens endgültig ihren Abschluß. Die über 6 Jahre 
fortgeführten Blutuntersuchungen ergaben stets einen hohen Gehalt an Eosinophilen 
zwischen 12 und 16 Proz. Nur bei schweren Asthmakrisen, oder wenn eine fieberhafte 
Bronchitis hinzutrat, fielen sie bis auf 8, einmal sogar bis auf 2 Proz. Bei einer 
28jährigen Schwester dieses Patienten fand ich, obschon sie ganz gesund war, bei 
mehrmaligen Untersuchungen Werte der Eosinophilen zwischen 12 und 32 Proz. Vor 
kurzem trat bei ihr ein allerdings geringfügiges Ekzem an den Lippen und zwischen 
den Fingern auf. 
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Es sei hier in diagnostischer Beziehung noch einmal kurz daran 
erinnert, daß auch bei Zuständen, die in der Regel mit Eosinophilie 
einhergehen, diese fehlen kann bei sehr schweren Erkrankungen im all- 
gemeinen oder bei Hinzutritt bakterieller Infektion. 


Infektionskrankheiten. 


Das Verhalten der Eosinophilen bei akuten bakteriellen Infektions- 
krankheiten ergibt sich im allgemeinen aus den früher besprochenen all- 
gemeinen Gesetzmäßigkeiten. Unter den chronisch bakteriellen Erkrankun- 
gen zeigt besonders die Tuberkulose sehr häufig eine mäßige Vermehrung 
der Eosinophilen (bis 7 Proz.). Leicht fieberhafte Zustände mit mäßiger Ver- 
mehrung der Eosinophilen lassen immer auch nach Tuberkulose fahnden. 

Eine besondere Erwähnung beansprucht die lokale bakterielle In- 
fektion mit Gonokokken, da vielfach angeführt wurde, der gonorrhoische 
Eiter sei eosinophil (Neußer, Leyden, Janowski, Posner und Lewin). 
Bei frischer Gonorrhoe in den ersten Wochen beruhen diese Angaben 
sicher z. T. auf einer Täuschung dadurch, daß ein Teil der Neutrophilen 
starke Affinität zu Eosin annimmt. (Siehe auch Bemerkung beim Sputum.) 
Auch für den Meningokokkeneiter wurde von Hyneck eine ähnliche Ande- 
rung der Färbbarkeit der ursprünglich neutrophilen Granula beschrieben. 
Wie beim Sputum, so bringt auch beim Gonorrhoeeiter Färbung nach 
Giemsa sofort Aufklärung. In der Tat fand ich bei einer großen Zahl 
von Untersuchungen frischer Gonorrhoe nie einen ausgesprochenen eosino- 
philen Eiter. Dagegen scheinen sich die eosinophilen Zellen im Sekret 
beim Chronischwerden der Gonorrhoe zu häufen. Wegen des myelo- 
cytoiden (einkernigen Habitus) wurden in diesen Fällen die Eosinophilen als 
lokal und autochthon in der Mucosa gebildete Elemente erklärt (Pappen- 
heim, Bettmann, Lohnstein-Hirschfeld u. a.) Bettmann sah 
in eosinophilen Zellen niemals Gonokokken, und Lohnstein-Hirsch- 
feld beobachteten, daß, je mehr Eosinophile, um so weniger Gonokokken 
zu finden waren. 

Da die Eosinophilen- und die Gesamtleukocytenzahl bei 
manchen Infektionskrankheiten einen bestimmten Kurvenverlauf zeigen, 
so mag hier für die diagnostische Verwertung eine kurze schematische 
Darstellung folgen. 

Der Ausgangspunkt der Kurven bedeute die Norm, das Aufsteigen 
der Linie eine Vermehrung, das Absteigen eine Verminderung der be- 
treffenden Werte: 


leukocyten- 
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Variola (Courmont, Kämmerer). Die Variola ist eine der 
wenigen akuten Infektionskrankheiten, die im Höhestadium mit be- 
deutender absoluter Lymphocytose einhergehen. 
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Das ist das kurvenmäßige Schema für alle akuten bakteriellen 
Infektionskrankheiten (Pneumonie, Sepsis, Empyem, Appendicitis, 
Erysipel, schwere Angina, Diphtherie, eiterige Meningitis usw., auch 
bei andern hochgradigen Eiterungen) insofern die Produkte des Krank- 
heitserregers nicht derart hochgradig toxisch sind, daß ein Versagen 
der Knochenmarksfunktion einsetzt und dadurch die Hyperleukocytose 
ausbleibt. 

Den gleichen Befund können wir auch erheben nach akutem, hoch- 
gradigem Bluterguß, z. B. geplatzter Tubargravidität, dann auch bei 
intensivem Blutzerfall innerhalb der Blutbahn, wie z. B. bei paroxysmaler 
Hämoglobinurie usw. Hier wirkt das zum Zerfall kommende Blut wie eine 
körperfremde Substanz. Differentialdiagnostisch gegenüber bakterieller 
Infektion scheint in solchen Fällen eine starke Aldehydreaktion im Urin 
von Bedeutung zu sein; sie kommt allerdings auch bei Sepsis durch 
stark hämolytisch wirkende Staphylokokken oder Streptokokken vor. 

Eine Ausnahme von den übrigen septischen Krankheiten macht 
die Typhusgruppe (Bacillus Eberth-Gaffky, Metatyphus und manche 
Fälle von Paratyphusinfektion). Hier ist Leukopenie mit Verminderung 
resp. Fehlen der eosinophilen Zellen im Blute das Gewöhnliche, also 
folgendes Schema: 

Gesamt- 
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Dasselbe Blutbild kommt sehr häufig den Masern zu und kann 
eventuell einen wertvollen differentialdiagnostischen Fingerzeig gegenüber 
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Scharlach abgeben. Auch Malaria kann im Anfall diesen Komplex 
aufweisen (Pösch). Sonst ist meist bei letzterer Krankheit das Blutbild 
bezüglich der Leukocyten normal. Andererseits fand Schindler Ver- 
minderung der Leukocytenzahl mit Vorherrschen der Mononucleären im 
freien Intervall, relativ normale Zahlen bei den Fieberanfällen. 

Das im allgemeinen seltene und deshalb um so charakteristischere 
Blutbild einer Hyperleukocytose mit Vermehrung der Eosinophilen zeigt 
sich bei der Trichinosis. Handelt es sich um hohes Fieber mit 
Fehlen eines Exanthems, so spricht das Blutbild fast pathognomonisch 
für diese Krankheit. 
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Dieses Blutschema zeigt auch der Scharlach (Kotschetkoff). 
Türk fand bis 17 Proz., O.Naegeli bis 25 Proz. Eosinophilie. Häufiger sind 
allerdings Werte unter 10 Proz. Roth erwähnt, daß in manchen Fällen 
von Scharlach die absolute Zahl der Eosinophilen und der auf die Ge- 
samtleukocytenzahl bezogene prozentische Wert nicht erhöht sind, daß 
aber dennoch eine relative Vermehrung der Eosinophilen erkannt und 
eventuell diagnostisch verwertet werden kann, wenn man die Zahl der 
Eosinophilen zur Zahl der Zellen des myeloischen Systems (neutrophile 
+ eosinophile) in Beziehung setzt. Dieser Quotient erfährt beim Scharlach 
infolge Vermehrung der mononucleären Formen (Lymphocyten usw.) 
eine Zunahme. In schweren Fällen kann, wie immer, die Hypereosinophilie 
ausbleiben, ja es können die Eosinophilen überhaupt fehlen. Die Eosino- 
philie beim Scharlach wurde von manchen Autoren mit der bei diesem 
außerordentlich häufigen Streptokokken-Mischinfektion in Zusammenhang 
gebracht. Stschastnyi führte, wie schon erwähnt, die Eosinophilie 
auf eine durch die Streptokokken bedingte Hämolyse zurück; bei Strepto- 
kokken-Sepsis sehen wir aber nie eine Eosinophilie. Roth führte einen 
Fall von Scharlach mit schweren septischen Erscheinungen an, bei dem 
das gewohnte Bild der Scharlachleukocytose ganz verwischt war. Unter- 
suchungen über das Verhalten der Eosinophilen bei Scharlach unter 
besonderer Berücksichtigung der Schwere der Streptokokken-Mischinfek- 
tion an einem größeren Materiale wären von großen Interesse. Bennecke 
hat dem Verlauf der Leukocytose bei Scharlach mit Mischinfektion eine 
besondere Untersuchung gewidmet, aber leider gerade der Eosinophilie 
dabei keine besondere Beachtung geschenkt. Roth konnte eine direkte 
Beziehung zwischen dem Verhalten der Eosinophilen und den Haut- 
veränderungen (Naegeli) nicht konstatieren. 
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Leukopenie und Eosinophilie mäßigen Grades findet sich nicht ge- 
rade selten. Es handelt sich meist um chronische, mehr oder weniger 
in ihrem Verlauf an leichtere Sepsis erinnernde Fälle, die der Diagnose 
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oft die größten Schwierigkeiten bereiten. Nach unserer Erfahrung liegt 
relativ häufig eine versteckte Tuberkulose zugrunde. 

Von Infektionskrankheiten abgesehen, sehen wir diesen Blutbefund 
(allerdings meist mit nur geringer Hypereosinophilie) mitunter bei leich- 
teren Fällen perniziöser Anämie. 

Es sei noch erwähnt, daß in der Rekonvaleszenz nach Krankheiten, 
die an sich eine Verminderung oder ein Verschwinden der eosinophilen 
Zellen bedingen, häufig diese Zellen nicht nur die Norm erreichen, 
sondern daß es auch zu einer reaktiven Hypereosinophilie kommen kann. 


Prognostische Bedeutung. 


Daß die eosinophilen Zellen im Höhestadium einer akut bakteriellen 
Infektion (z. B. Pneumonie, Typhus usw.) im Blute bedeutend ab- 
nehmen oder ganz aus ihm verschwinden können, ist ein durchaus 
gewöhnliches Vorkommnis und ist für den weiteren Verlauf von keiner 
schlechten Bedeutung. Wir haben ja an dem Asthmafall mit Angina 
gesehen, wie außerordentlich empfindlich die eosinophilen Zellen auf 
einen solchen Infekt reagieren; ihr Verhalten in diesem Falle zeigt, wie 
weitgehend der Gesamtorganismus von einer solchen Angina in Mit- 
leidenschaft gezogen wird. 

Das Erhaltenbleiben der Eosinophilen im Blute bei bakteriellen 
Infektionen läßt allerdings in gewissen Grenzen den Schluß zu, daß es 
sich nur um eine leichtere Infektion handelt oder bei lokalen Prozessen 
(z. B. Appendicitis), daß der Gesamtorganismus nur in mäßiger Weise 
mitbeteiligt ist. 

Ernstere Bedeutung hat die starke Verminderung der Eosino- 
philen in Krankheiten, die an sich mit einer Hypereosinophilie einher- 
gehen. Es handelt sich dann um eine sehr schwere Schädigung des 
Organismus durch den Krankheitsprozeß an sich, oder um eine bak- 
terielle Mischinfektion. 

Treten im Verlauf einer akuten bakteriellen Infektionskrankheit die 
Eosinophilen, nachdem sie aus ihm verschwunden waren, wieder im 
Blute auf, so ist das ein gutes Zeichen. Wir dürfen daraus wohl den 
Schluß ziehen, daß die Neubildung körperfremder, d. h. bakterieller 
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Stoffe (Bakterienwucherung) aufgehört hat, d. h. daB der Organismus 
über den Infektionserreger den Sieg davon getragen hat. So sehen wir 
die Eosinophilen wiedererscheinen, z. B. kurz vor der Krisis bei Pneu- 
monie (Türk, K. Meyer), beim Typhus zeigen sie mitunter den 
bevorstehenden Temperaturabfall (steile Kurven) an. Tritt beim Typhus 
ein Rezidiv ein, so verschwinden die Eosinophilen sofort wieder aus 
dem Blute. 

So vermag uns das Verhalten der eosinophilen Zellen im Blute einen 
wertvollen diagnostischen, manchmal auch einen prognostischen Finger- 
zeig zu geben; ja es kann uns in gewissen Fällen auf den richtigen Weg 
lenken, in welcher Richtung bei Versagen anderer therapeutischer Maß- 
nahmen noch ein Versuch mit einer gewissen Aussicht auf Erfolg unter- 
nommen werden kann. 

So stellt denn die Eosinophilie nicht nur eine interessante wissen- 
schaftliche Erscheinung dar, sondern besitzt auch in der praktischen 
Medizin eine gewisse Bedeutung. 


Ergebnisse VI. Stäubli. 





2. Eosinophilie (bei Trichinosis) 
(mit 36%, eosinophilen Zellen bei 14500 Gesamtzahl der Leukocyten). 


Verlag von Julius Springer in Berlin. 


VI. Chlorom. 


Von 
Heinrich Lehndorff-Wien. 


— 


Literatur. 


Alexander, Über Iymphomatöse Ohrerkrankungen. Die Erkrankungen des Gehör- 
organes bei Leukämie, Chlorom und verwandten Krankheiten. Zeitschr. f. 
Heilk. 27. 1906. S. 331. (Enthält die Fälle Weinberger und Hitsch- 
mann). 

Aran, Note sur une forme particulière et encore peu connue de cancer de la 
dure-mere et des os du crâne (cancer vert, chloroma). Arch. gen. de med. 
4. 5. ser. 1854. S. 385. (Enthält die Fälle Balfour, Durand-Fardel 
und King.) 

Aran-Lebert, Cancer encephaloide vert dans le crâne, la dure-märe, les reines, 
la prostate, l’ö&pididyme gauche. Mort. Autopsie. Traité de l’anatomie 
pathol. gen. et spec. 1. S. 323. Obs. CXLVI. Atlas I. pl. 45. Fig. 1—4. 
Paris 1857. 

Aschoff, Pathologische Anatomie. Jena 1909. 1. S. 100 u. 113. 2. S. 559. 

Ayres-Alt, A case of chloroma with additional microscop. examination and photo- 
graphs by A. Alt. Amer. Journ. of ophthalm. 1897. S. 39. 

Axenfeld, Geschwülste des Auges. Lubarsch-Ostertag, Ergebnisse. 1. 1896. S. 31. 

Balfour, Case of peculiar disease of the skull and dura mater. Edinb. med. and 
surg. journ. 48. 1835. S. 319. 

— Maladie particulière de la dure-mere et des os du crâne. Arch. gén. de med. 
8. 1835. S. 384. 

Banti, Die Leukämien. Zieglers Beitr. 1904. S.1. 

v. Bauer, Demonstration eines Falles von Chlorom. (Ist Fall Butterfield I.) 
Münchner med. Wochenschr. 1907. Nr. 39. S. 1962. 

Beatty, Demonstration eines Falles von Chlorom. Brit. Journ. of child. dis. 
Mai-Juni 1906. 

Behring und Wicherkiewicz, Ein Fall von metastasierendem Chlorosarkom. 
Berliner klin. Wochenschr. 1882. S. 509. 

Beitzke, Diskussion zum Vortrag Saltykow. Zentralbl. f. allg. Path. u. path. 
Anat. 20. Ergänzungsband. 1909. S. 241. 

— Diskussion zum Vortrag Pappenheim. Berliner hämatolog. Gesellsch. Folia 
hämatolog. 8. 1909. S. 84. 

Bonda, Diskussionsbemerkung. Berliner hämatolog. Gesellsch. Folia hämatolog. 
8. 1909. S. 84. 

Benjamin und Gött, Zur Frage der akuten Leukämie. Folia hämatolog. 6. 
1908. S. 152. 

— und Sluka, Das Chlorom. Ein Beitrag zu den akuten Leukämien des Kindes- 
alters. Jahrb. f. Kinderheilk. 65. Ergänzungsband. 1907. S. 87. 

Birch-Hirschfeld, Eulenburgs Realenzyklopädie, Artikel: Sarkom. 3. Aufl. 
21. S. 384. 

Birk, Ein interessanter Fall von Leukämie. St. Petersburger med. Wochenschr. 
1883. S. 377. 


229 Heinrich Lehndorff: 


Borst, Die Lehre von den Geschwülsten. Wiesbaden 1902. 

— Geschwülste in Aschoffs Lehrbuch. 2. S. 559. 

Bramwell, Note on a case of ohloroma and of three cases of leukemia. Clinical 
studies. Edinb. 8. 1902. S. 29. Brit. Med. Journ. 1. 1902. S. 453. 

Buchanan, Case of ohloroma. Lancet. 2. 1907. S. 1764. 

Burns, A., Observations on the surgical anatomy of the head and neck. Balti- 
more 1821. Deutsch von Dohlhoff: Bemerkungen über die chirurgische 
Anatomie des Kopfes und Halses. Halle 1824. Tafel 8. S. 335. (Cit. nach 
Lang, Risel.) 

Buschke, Über einen Fall von symmetrischen sarkomatösen (?) Tumoren der 
Schläferegion und der Wangen (Chlorom?). Berliner klin. Wochenschr. 
1905. S. 1001. 

Buttler, A case of chloroma. Brit, Med. Journ. 20. April 1907. S. 929. 

Butterfield, Beitrag zur Morphologie der Chloromzellen. (Enthält Fall v. Bauer, 
eigene Beobachtung, und zwei nicht publizierte Fälle von Lipmann.) Folia 
haematolog. 8. 1909. S. 179. 

— Über die ungranulierten Vorstufen der Myelocyten. Deutsch. Arch. f. klin. Med. 
92. 1908. S. 359. 

Carmichal, Diskussionsbemerkung zur Demonstration v. Beatty. Brit. Journ. 
of child. dis. 1906. 

Chiari, Zur Kenntnis des Chloroms. Prager Zeitsohr. f. Heilk. 4. 1883. S.177. Tafel 5. 

Circinione et Calderaro, Cloroma bilaterale dell’ orbita. La olinica oculistica. 
November 1903. S. 1417. 

Craig, A case of chronic lymphatic leukämia accompanied by lymphosarcoma or 
myeloma of the sternum and ribs. New York med. News. 1902. 

Dittrich, Leistungen der pathologisch-anatomischen Lehranstalt zu Prag. Prager 
Vierteljahrsschr. f. d. prakt. Heilk. 2. 1846. S. 104. 

Dock, Chloroma and its relation to leukemia. Amer. Journ. of Med. Sc. 106. 
1893. S. 152. i 

— and Warthin, A new case of chloroma with leukemia with a study of cases 
reported since 1893. Medical. news. 26. Dec. 1904. Nr. 19. S. 971. Transact. 
of the Assoc. of Amer. physicians. 1904. S. 64. 

v. Domarus, Der gegenwärtige Stand der Leukämiefrage. Folia haematolog. 6. 
1908. S. 337. 

Dreßler, Ein Fall von sogenanntem Chlorom. Virchows Arch. 85. 1866. S. 605. 
Taf. 14. (Zusatz von Virchow S. 607.) 

Drozda, Fall von akuter Leukämie mit eigenartigem, an Chlorom erinnerndem 
Obduktionsbefund. Mitt. d. Gesellsch. f. inn. Med. in Wien. 1902. S. 265, 
Wiener klin. Wochenschr. 1902. S. 1236. 

Dunlop, A case of chloroma with patholog. report and some notes descriptive 
of the disease. Brit. Med. Journ. 3. Mai 1902. S. 1072. 

Durand-Fardel, Tumeur des méninges. Bull. de la soc. anat. de Paris. 11. 
1836. S. 195. (Ausführlich mitgeteilt in der Monographie von Lang.) 

Dürck, Diskussionsbemerkung zur Demonstration von Bauer. Münchner med. 
Wochenschr. 1907. Nr. 39. S. 1962. 

Ebstein, Die Pathologie und Therapie der Leukämie. F. Enke. Stuttgart 1909. 
(Speziell über Chlorom S. 85 ff.) 

Eisenlohr, Leucaemia lienalis, lymphatica et medullaris mit multiplen Gehirn- 
nervenlähmungen. Virchows Arch. 78. 1878. S. 56. 

Ellermann und Bang, Experimentelle Leukämie bei Hühnern. Zentralbl. f. 
Bakteriol. 46. 1908. S. 4 und S. 595. 

Fabian, Über Iymphatische und myeloische Chloroleukämie. Zieglers Beitr. 47. 
1908. S. 172. 

— Über Leukämie, besonders ihre großzellige Iymphatische Form (Sammelreferat). 
Zentralbl. f. allg. Path. u. path. Anat. 19. 1908. S. 49. 

— Naegeli und Schatiloff, Beiträge zur Kenntnis der Leukämie. Virchows 
Arch. 190. 1907. S. 436. 


Chlorom. 223 


Fischer, H., Myeloide Metaplasie und fötale Blutbildung. Berlin 1907. 

Fränkel und Much, Bemerkungen zur Ätiologie der Hodgkinschen Krankheit 
und der Leucaemia lymphatica. Münchner med. Wochenschr. 1910. S. 685. 

Fletcher und Eceles, Chlorom des Schädels. St. Bartolomews Hosp. Rep. 48. 

Gade, Bidrag til Kundskabem om Klorom. Nord. med. Ark. 16. 1884. Nr. 9. 
Compt. rend. 16. Nr. 22. S. 20. (Citiert nach Lang). 

de Graag, Lymphatische Leukämie und Chlorom. Geneeskundige Bladen. 1904. 
(Citiert nach Fabian). 

Graupner, Ein Fall von Chlorom. Berliner otolog. Gesellsch. 5. Nov. 1909. 
Ref. Berliner klin. Wochenschr. 1909. S. 2214. 

Grawitz, P., Maligne Osteomyelitis und sarkomatöse Erkrankungen des Knochen- 
systems als Befunde bei Fällen von perniziöser Anämie. Virchows Arch. 
76. 1879. S. 383. (Enthält auch Fall Litten und eine weitere Beobachtung, 
die sicher Chlorom war.) 

— E., Klinische Pathologie des Blutes. 3. Aufl. Berlin 1909. 

Guilland and Goodall, The pathology of lymphatic leucaemis and chloroma. 
Journ. of pathology and bakteriology. Juni 1906. S. 333. (Enthält die 
Fälle Bramwell und Dunlop.) 

Güinbel, Über das Chlorom und seine Stellung zur Leukämie. Virchows Arch. 
171. 1903. S. 504. 

Hall und Bernstein, Chloroma. Royal Soc. of med. 23. Febr. 1909. Lancet. 
1. 1909. S. 688. Brit. Med. Journ. 1909. S. 601. 

v. Hansemann, Diskussionsbemerkung zum Vortrag Saltykow. Zentralbl. £. 
allg. Path. u. path. Anat. 20. Ergänzungsband. 1909. S. 241. 

Harris and Moore, Chloroma. Manch. pathol. Soc. Lancet. 1. 1902. S. 525. 

Helly, Die hämatopoetischen Organe in ihrer Beziehung zur Pathologie des 
Blutes. Wien und Leipzig 1906. 

— Diskussionsbemerkung zum Vortrag Saltykow. 

Herz, Zur Kenntnis der akuten Leukämie. Wiener klin. Wochenschr. 1909. 
S. 491. 

— Zur Frage der gemischten Leukämie, Ebenda. 1909. S. 1030. 

Heyden, Das Chlorom. Inaug.-Diss. Rostock 1904. Wiesbaden. 

Hichens, Some remarks on a case of chloroma. Brit. Med. Journ. 26. Dez. 
1903. S. 1632. 

Hillier. Recurrent tumour of the orbit, followed by similiar growths on the 
other side of the head, on the dura mater and under the costal pleura. 
Transact. of the patholog. Soc. of London. 7. 1855. S. 337. (Ausführlich 
bei Lang). 

Hirschfeld und Jacoby, Experimentelle Hühnerleukämie. Berliner klin. Wo- 
chenschr. 1909. S. 314. 

Hitschmann, Chlorom mit ausgebreiteten grünen Hautinfiltraten. Sitzung d. 
k. k. Gesellsch. d. Ärzte in Wien. 18. Dez. 1903. Wiener klin. Wochenschr. 
1903. S. 1470. 

Höring, Ein Beitrag zur Kenntnis des Chloroms. Inaug.-Diss. Tübingen 1891. 
Arbeiten a. d. path.-anat. Institut Tübingen. 1. 1891/1892. S. 180. 
Huber, Studien über das sogenannte Chlorom (metastasierendes periostales Sar- 

kom). Arch. d. Heilk. 19. 1878. S. 128. 

Hugounengq et Paviot, Compt. rend. Soc. biol. 25. März und 14. November 
1896. 

Hunt, A case of chloroma. Brit. Med. Journ. 20. April 1907. 

Jacobaeus, Beiträge zur Kenntnis der myeloischen Chloroleukämie. Deutsch. 
Arch. f. klin. Med. 96. 1909. S.7. 

v. Jagic und Neukirch, Über das Auftreten von großen mononuclearen ungranu- 
lierten Zellen im Blute chronischer Myelämien. Berliner klin. Wochenschr. 
1910. S. 874. 

Johannson und Moritz, Ein Fall von Chloroleukämie. Folia haematolog. 6. 
1908. S. 243. 


224 Heinrich Lehndorfl: 


v. Jaksoh, Multiple Periostaffektion und an myelogene Leukämie mahnender 
Blutbefund. Zeitschr. f. Heilk. 22. 1901. S. 259. Prager med. Wochenschr. 
1901. S. 2. 

Kaufmann, Lehrbuch der speziellen pathologischen Anatomie. 4. Aufl. 1907. 

King, A case of chloroma. London and Edinb. monthly journ. of med. sc. 17. 
1853. S. 97. Arch. gen. de med. 8. Ser. V. 1854. S. 73. 

Klebs, Pathologische Anatomie. 2. 1889. 

Klein und Steinhaus, Über das Chlorom. Zentralbl. f. allg. Path. u. path. Anat. 
1904. Nr. 2. 

Körner, Ein Fall von Chlorom beider Schläfebeine, beider Sinus sigmoidei und 
beider Orbitae, eine otitische Phlebitis des Sinus cavernosus vortäuschend. 
Zeitschr. f. Obrenheilk. 29. 1896. S. 92. 

— Die Literatur über das Chlorom des Schläfebeins und der Ohren. Ebenda. 
80. 1897. S. 229. 

— Nachtrag zur Literatur usw. Ebenda. 82, 1897. S. 79. 

— Die neueste Chloromkasuistik usw. Ebenda. 45. 1903. S. 159. 

Krokiewicz, Ein Fall von Chloroma multiplex. Gaz. lekarska. 1904. Nr. 5l. 
Wiener klin.-therap. Wochenschr. 1905. 8. 57. 

Lang, Monographie du chloroma. Arch. gen. de med. 2. 1893. S. 63, 186, 313. 
1. 1894. S. 555. 

— De quelques cas récents de Chloroma ou cancer vert. Arch. gen. de med. 2. 
1898. S. 98, 207, 317. (Gesamte Literatur bis 1898.) 

Langhans, Beobachtungen über Resorption der Extravasate und Pigmentbildung 
in denselben. Virchows Arch. 49. 1870. S. 82. 

Lauber. Ein Fall von akuter Lymphomatose mit einem Tumor der Orbita. 
Mitteil. d. Gesellsch. f. inn. Med. in Wien. 2. 1903. S. 104. 

Leber, Über einen seltenen Fall von Leukämie mit großen leukämischen Tumoren 
in allen 4 Augenlidern und doppelseitigem Exophthalmus. Gräfes Arch. f. 
Ophth. 24. Abt. 1. 1878. S. 295. 

Lebert, Traité d’anatom. patholog. 1. 

Lehmann, St. Petersburger med. Wochenschr. 1906. S. 411. 

Lehndorff, Zur Kenntnis des Chloroms. Jahrb. f. Kinderheilk. 72. 1910. S. 53. 
Folia haematolog. 9. 1910. 

— Über Lymphocytenleukämie im Kindesalter. Wiener med.Wochenschr. 1906. Nr. 7. 

— und Zak, Myeloide Leukämie im Greisenalter mit eigenartigen histologischen 
Befunden. Folia haematolog. 6. 1907. S. 636. 

— Zur Frage der myeloiden Leukämie. Berliner klin. Wochenschr. 1908. Nr. 9. 

Leighton, Notes on the demonstration of eosinophil granulation in the cells of 
Chloroma. Journ. of pathol. and bakteriol. 12. 1907. S. 1. 

Litten, Über einen in medulläre Leukämie übergehenden Fall von perniziöser 
Anämie, nebst Bemerkungen über die letztere Krankheit. Berliner klin. 
Wochenschr. 1877. S. 257. 

Lubarsch, Zur Kenntnis der Chlorome des Schläfebeins. Zeitschr. f. Ohrenbheilk. 
82. 1897. S. 129. Arch. of otology. 27. 1898. (Fall Körner.) 

— Die pigmentierten Sarkome. Chlorome und Melanome. Lubarsch-Ostertags 
Ergebn. d. allg. Path. u. path. Anat. 2. Jahrg. 1897. S. 585. 

Makenzie in A practical treatise on the diseases of the eye. 4 edit. Philadelphia 
1855. S. 91. Traité des maladies de œil. 1855. S. 122. (Fall aus dem 
Jahre 1831, zit. bei Dock, ausführlich in Langs Monographie). 

Meixner, Zur Kenntnis des myeloiden Chloroms. Wiener klin. Wochenschr. 1907. 
S. 593. 

Meller, Die Iymphomatösen Geschwulstbildungen in der Orbita und im Auge. 
Gräfes Arch. f. Ophth. 62. 1906. S. 130. 

Mönckeberg, Sarkome in Lubarsch-Ostertags Ergebn. d. allg. Path. u. path. 
Anat. 10. Jahrg. 1904/1905. S. 768. 

Moritz, Zur Frage der akuten Lymphocytenleukämie und Pseudoleukämie. Folia 
hacmatolog. 1907. 5. 634. 


Chlorom. 225 


Naegeli, Blutkrankheiten und Blutdiagnostik. Leipzig 1908, (Speziell übsr Chlorom, 
S. 332 und 362.) 

— Ergebnisse und Probleme der Leukämieforsohung. Diese Ergebn. 6. 1910. S. 222. 

Osterwald, Ein neuer Fall von Leukämie mit doppelseitigem Exophthalmus 
durch Orbitaltumoren. Gräfes Arch. f. Ophth. 27. 1881. S. 203. 

Paget, Lectures on tumours. Sect. V, part IL 

— On fibroid or fibroplastic toumours. London med. Gaz. (Enthält Fall Stanley.) 
1851. S. 177. (Zit. nach Lang und Dock). 

Paltauf, Lymphosarkom (Lymphosarkomatose, Pseudoleukämie, Myelom, Chlorom). 
Lubarsch-Ostertags Ergebn. d. allg. Path. u. path. Anat. 8. 1897. S. 653. 

— Die Iymphatischen Erkrankungen und Neubildungen der Haut in Mracek 
Handb. d. Hautkrankh. 4. Wien und Leipzig 1909. (Speziell über Chlorom 
bei Leucosarkomatosis cutis, S. 670.) 

— Diskussionsbemerkung. Wiener klin. Wochenschr. 1903. S. 1345. 

Pappenheim, Zahlreiche Arbeiten, Kritiken, Prolegomena in Folia haematolog. 
1—9. Außerdem: Verhandl. d. Deutsch. path. Gesellsch. 1907. 

— Zeitschr. f. klin. Med. 47. S. 216. 52. S. 572. 

— Arch. f. klin. Chir. 71. S. 271. 

— Die Stellung der Chlorome und Myelome unter den Primärerkrankungen des 
hämatopoetischen Apparates. Folia haematolg. 7. 1909. S. 439. 

— Nochmals zur Frage des Leukosarkomatose und der Leukosarkomzellen. Folia 
haematolog. 9. 1910. S. 143. 

— Zur Theorie und Differentialdiagnose der makrolymphocytären Leukämien. 
Folia clinica chimica. 2. 1910. S. 1. 

Paviot et Fayolle, Un nouveau cas de prétendu cancer vert. Prov. med. 
20. März 1897. S. 139. Lyon med. 1897. S. 594. (Ausführlich bei Lang.) 

— et Gallois, Etude sur la vraie nature du cancer vert. Gaz. hebdom. 1897. 
S. 20. 

— — De la véritable nature du chloroma. Lyon med. 1896. S. 488. (Ausführlich 
mitgeteilt bei Lang.) 

— et Hugouneng, Soo. biolog. 28. März u. 14. Februar 1896. 

Pfeiffer, Über das Chlorom des Schädels, ein typisches Krankheitsbild. Münchner 
med. Wochenschr. 1900. S. 1909. 
Pinkus in Ehrlich, Lazarus, Pinkus, Leukämie, Pseudoleukämie, Hämo- 
globinämie. Nothnagelsche Samml. 8. Wien 1891. (Chlorom 8. 391.) 
Poensgen, Mitteilung eines seltenen Falles von Xanthelasma multiplex. Virchows 
Arch. 91. S. 350. 

Pope and Reynolds, A case of chlorome. Lancet. 1907. S. 1351. 

Port und Schütz, Zur Kenntnis des Chloroms. Deutsch. Arch. f. klin. Med. 
91. 1907. S. 588. 

Pribram, Demonstration eines Chloroms. Verein d. Ärzte in Prag. 9. Juli 1909. 
Münchner med. Wochenschr. 1909. S. 2086. 

v. Recklinghausen, Über Chlorome. Tagebl. d. 58. Versamml. deutsch. Naturf. 
u. Ärzte. Straßburg 1885. S. 421. 

Ribbert, Geschwulstlehre.. Bonn 1904. 

Risel, Zur Kenntnis der Chlorome. Deutsch. Arch. f. klin. Med. 72. 1902. S. 31. 

Rosenblath, Über Chlorome und Leukämie. Deutsch. Arch. f. klin. Med. 72. 
1902. S.1. 

Rössle, Diskussionsbemerkung zur Demonstration v. Bauer. Münchner med. 
Wochenschr. 1907. Nr. 39. 

Rücker, Zur Kenntnis des Hämatoporphyrins und seiner Derivate. Diss. Straß- 
burg 1901. 

Saltykow, Beitrag zur Kenntnis des myeloischen Chloroms. Verhandl. d. deutsch. 
pathol. Gesellsch., 13. Tagung, Leipzig 1909. Zentralbl. f. allg. Path. u. path. 
Anat. 20. Ergänzungsh. 1909. S. 241. 

Schmidt, M. B., Pathologie des Knochensystems. In Lubarsch-Ostertags Ergebn. 
d. allg. Path. u. path. Anat. 7. Jahrg. 1900/1901. S. 321. 

Ergebnisse VI. 15 


296 Heinrich Lehndorff: 


Schmidt, M. B., Die Verbreitungswege der Carcinome und die Beziehungen gene- 
ralisierter Sarkome zu den leukämischen Neubildungen. Jena 1903. 

— O., Über einen Fall von Chlorom. Inaug.-Diss. Göttingen 1895. 

Schmorl, Demonstration eines Chloroms. Münchner med. Wochenschr. 1902. 
S. 382. 

— Über Leukämie mit Ausgang in Osteosklerose. Ebenda. 1904. S. 531. 

Schridde, Die blutbereitenden Organe. In Aschoffs Lehrbuch. 1. (Über Chlorom: 


S. 100, 113). 

— Über die Histogenese der myeloischen Leukämie. Münchner med. Wochenschr. 
1908. Nr. 20. 

Schultze, Ein Beitrag zur Kenntnis der akuten Leukämie. Zieglers Beitr. 89. 
1906. S. 252. 


— Die Oxydasereaktion an Gewebsschnitten und ihre Bedeutung für die Patho- 
logie. Zugleich ein Beitrag zur Differentialdiagnose der Leukämien. Beitr. 
z. path. Anat. 45. 1909. S. 127. Münchner med. Wochenschr. 1909. S. 167. 

Senator, Mikuliczsche Krankheit, Iymphatische Leukämie und Chlorom. Berliner 
med. Gesellsch. 17. Juli 1907. Berliner klin. Wochenschr. 1907. S. 245. 

Serrec de Kervily, zit. bei Naegeli. 

Stanley, (ist Fall Paget). London med. Gaz. 48. 1851. S. 177. (Ausführlich 
bei Lang.) 

Steinhaus, Deux cas de chlorome. Arch. de med. experim. 1909. S. 65. 

Sternberg, Zur Kenntnis des Chloroms (Chloromyelosarkom). Beitr. z. path. 
Anat. 87. 1904. S. 437. Verhandl. d. Deutsch. path. Gesellsch. 1904. S. 139. 

— Über lymphatische Leukämie. Zeitschr. f. Heilk. 25. 1904. S. 1. 

— Pathologie der Primärerkrankungen usw. Wiesbaden 1905. (Chlorom, S. 152 
bis 165.) 

— Über Leukosarkomatose. Wiener klin. Wochenschr. 1908. S. 475. 

— Diskussion. Folia haematolog. 8. 1906. Nr. 10 u. 11. 

— Demonstration. Gesellsch. f. inn. Med. Wien 1903. 

Stevens, A case of acute lymphatic leucaemia with numerous subcutaneous lympho- 
cytic nodules, Chloroma. Glasgow Med. Journ. 1903. 8.1. (Zit. bei 
Dock und Warthin). 

Stienon, Un cas de chlorome. Arch. des maladies du cœur, des vaisseux et du 
sang. 2. 1909. S. 497. 

Sutherland, A case of chloroma. Scottish. med. and surg. journ. 1902. S. 137. 

Treadgold, Chloroma and acute lymphatic leucaemia with an account of four 
cases and a discussion of the pathology of the disease. Quarterly journ. of 
med. 1. April 1908. S. 239. Ref. Folia haematolog. 7. 1909. S. 262. 

Trevithik, A case of chloroma. Lancet. 18. Juli 1903. S. 158. 

— Concerning the nature of the green pigmentation of the tissues in chloroma. 
Lancet. 22. Aug. 1903. S. 530. 

Türk, Akute myeloide Leukämie mit Grünfärbung des Knochenmarks. Mitteil. 
d. Ges. f. inn. Med. u. Kinderheilk. 1903. S. 39. 

— Ein System der Lymphomatosen. Wiener klin. Wochenschr. 1903. S. 1073. 

— Vorlesungen über klinische Hämatologie. Wien 1904, Braumüller. 

— Über die Beziehungen zwischen myeloidem und Iymphatischem Gewebe im Ver- 
laufe von Leukämien. Verhandl. d. Kongr. f. inn. Med. 1906. S. 585. 
Ugolini, Atti della società ital. di patholog. IV. Padua 1903. Ref. Folia haematolog. 

7. 1909. S. 262. 

Uhle und Wagner, Handb. d. allg. Path. 1870. 

Virchow, Krankhafte Geschwülste. 9, S. 142 u. 220. 

Waldstein, Ein Fall von progressiver Anämie und darauffolgender Leukocythämie 
mit Knochenerkrankung und einem sogenannten Chlorom (Chlorolymphom). 
Virchows Arch. 91. 1883. 8. 12. 

Warthin, The neoplasm theory of leucaemia. Transact. of the Assoc. of amer. 
physic. 1904. S. 421. 


Chlorom. 227 


Weinberger, Über lymphoides und myeloides Chlorom sowie dessen Beziehungen 
zur Iymphoiden und myeloiden Leukämie. Zeitschr. f. Heilk. 28. 1907. S.1. 

— Demonstration eines Chloroms. Mitteil. d. Gesellsch. f. inn. Med. 1903. S. 42, 
(Diskussion Türk, Sternberg). 


Wetter, Mary, Zur Kenntnis des Chloroms. Frankf. Zeitschr. f. Path. 8. 
1909. S. 541. 


Winooouroff, Zur Kasuistik der multiplen bösartigen Geschwülste des Kindes- 
alters. Ist das Chlorom eine aus den blutbildenden Organen ausgehende 
maligne Neubildung? Arch. f. Kinderheilk. 52. 1909. S. 33. 

Wolff, Über die Bedeutung der Lymphoidzelle bei der normalen Blutbildung und 
bei der Leukämie. Zeitschr. f. klin. Med. 45. 1902. 


Wynter, A case of Chloroma. Demonstr. Roy. Soc. of Med. Lancet. 2. 1909. 
S. 1282. 


Ziegler, E., Allgemeine Pathologie. 10. Aufl. 1901. S. 458. Lehrb. d. spez. path. 
Anat. 10. Aufl. 1901. S. 96 u. 225. 


— K., Experimentelle und klinische Untersuchungen über die Histogenese der 
myeloiden Leukämie. Jena 1907. 

— Über die Beziehung zwischen myeloider Umwandlung und myeloider Leuk- 
ämie usw. Folia haematolog. 8. 1908. S. 113. 


Geschichte des Chloroms. 


Die Geschichte des Chloroms zu verfolgen ist sehr lehrreich; denn 
im Laufe der neunzig Jahre, die seit der ersten Beschreibung ver- 
flossen sind, haben sich die Ansichten über das Wesen dieses merkwürdigen 
Prozesses immer wieder geändert. Die ersten Beobachter wußten mit 
dem bizarren Krankheitsbilde mit seinen eigenartigen Lokalisationen 
der Tumoren am Skelette des Gesichtes und Schädels, ferner mit der 
sonst in der Pathologie nicht vorkommenden Grünfärbung der Ge- 
schwülste nichts anzufangen. 

Jeder Fortschritt der Erkenntnis, der in der pathologischen Ana- 
tomie und Histologie und später in der Hämatologie gemacht wurde, 
stürzte die bestehenden Meinungen um, und mit neuen Theorien suchte 
man das Krankheitsbild des Chloroms zu definieren und zu klassifizieren. 
Wenn auch in den letzten Jahren gerade durch ein nach jeder Rich- 
tung hin genauestes Studium der noch immer sehr seltenen Chlorom- 
fälle in viele einzelne Fragen eine gewisse Klarheit gebracht wurde, so 
sind wir doch von einer endgültigen Erkenntnis noch recht weit ent- 
fernt; aus diesem Grunde kann die vorliegende Darstellung nicht zu 
einem abschließenden Ergebnis gelangen, sondern muß sich die Auf- 
gabe stellen, zu zeigen, wie sich die gegenwärtig geltenden Ansichten 
historisch entwickelt haben und muß die herrschenden Lehren über die 
Pathogenese und nosologische Stellung des Chloroms kritisch prüfen. 
Ein Grund für die großen Divergenzen in den Meinungen dürfte darin 
liegen, daß die einzelnen Forscher immer nur einen oder höchstens 
2 Fälle gesehen haben und sich vielfach veranlaßt gesehen haben, ihre 
dabei gemachten Beobachtungen zu verallgemeinern. Die Zahl der 
wirklich nach jeder Richtung hin exakt beobachteten Fälle ist sehr 
gering und vermehrt sich erst im Laufe der letzten Jahre. Die Zahl 
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sämtlicher in 9 Jahrzehnten mitgeteilten Beobachtungen von Chlorom 
beträgt samt den zweifelhaften unter anderen Namen beschriebenen 
Fällen ungefähr 90. 

Die erste Beschreibung eines Chloroms findet sich bei Allan- 
Burns 1821. Sie betraf einen jungen Mann mit einem Tumor im Ober- 
lide, mit Exophthalmus und späterer Erblindung. Der Bulbus wurde 
enucleiert, es fand sich ein eigroßer grüner Tumor der Tränendrüse 
in der Orbita. Allan-Burns hielt das Chlorom für einen Morbus sui 
generis, zu unterscheiden vom Fungus haematodes. Die nächsten 
15 Jahre brachten nur 3 Beobachtungen (Makenzie 1831, Balfour 
1834, Durand-Fardel 1836). Sie stimmen im wesentlichen mit der 
ersten überein. Die Autoren nehmen eine Tumorbildung der Tränen- 
drüse oder der Dura mater an. Diese ersten Beobachtungen, die von 
Oculisten gemacht worden waren, wurden später wieder vergessen und 
Aran 1854 kennt dieselben nicht. Sie finden sich erst wieder in der 
ausgezeichneten Monographie von Lang 1894. 

Die 2 Momente, die in typischen Fällen für den Krankheitsprozeß 
so überaus charakteristisch sind und so imponierend wirken — die 
Tumoren an den Knochen des Schädels mit den klinischen Symptomen 
von Exophthalmus, Taubheit usw. — die an der Leiche auffallende 
Grünfärbung der Geschwülste nahmen das Interesse der ersten Beob- 
achter in Anspruch und es scheint ganz selbstverständlich, daß sie die 
Krankheit mit den grünen Geschwülsten als einen eigenartigen selb- 
ständigen Prozeß auffaßten. Entsprechend den Ansichten jener Epoche 
wurde er als fibrocellulärer oder fibroplastischer Tumor angesprochen, 
später, als man jedes maligne Wachstum als Krebs bezeichnete, als 
„grüner Krebs“ (cancer vert) definiert (Aran 1854). 


Dieser Autor wird fälschlich als der erste bezeichnet, der den 
Namen Chlorom eingeführt hat (Chiari, Höring). Die Bezeich- 
nung „Chlorom‘“ findet sich aber bereits in einer Arbeit von King 
im London and Edinburgh monthly journal of medical science, Vol. 
XVII, 1853, p. 97: „A case of Chloroma“. Nun gebraucht aber King 
den Namen Chlorom bereits im Titel seiner Arbeit wie eine allgemein 
bekannte und gebräuchliche Bezeichnung, so daß es wahrscheinlich ist, 
daß er schon früher verwendet wurde; doch konnte eine diesbezügliche 
Mitteilung nicht gefunden werden. Dock hat schon 1893 vergeblich 
nach einer solchen gesucht. Die erste deutsche Mitteilung stammt 
von Dittrich aus dem Prager anatomischen Institut 1846. Der Autor 
dachte an eine multiple krebsige Infiltration und nahm an, daß durch 
eine frühzeitige Fäulnis die blutreichen und früher dunkel gefärbten 
Tumoren die eigentümlich grüne Farbe angenommen haben. Ein wich- 
tiger Fortschritt war die Erkenntnis des Sarkomcharakters der 
Affektion. Bisher hatten sich fast ausschließlich die Augen- und Ohren- 
ärzte dafür interessiert; jetzt begann sich auch die pathologische Anatomie 
damit zu befassen. Man erkannte, daß das Chlorom ein bindegewebs- 
armes, klein- oder großzelliges Rundzellensarkom sei. Man nahm ferner 
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an, daß es seinen Ausgangspunkt von dem die Gesichtsknochen über- 
kleidenden Periost nimmt und bezeichnete es als „metastasierendes 
periostales Sarkom‘ (Huber 1878) oder als „großzelliges meta- 
stasierendes periostales Rundzellensarkom der Gesichtskno- 
chen“ (Chiari 1883). 

Virchow kannte bei der ersten Auflage seines Geschwulstwerkes 
die bisher mitgeteilten Beobachtungen über Chlorome noch nicht und 
nahm erst im Jahre 1866 im Bande 35 seines Archivs Stellung zu 
dieser Krankheit im Anschluß an eine Mitteilung von Dreßler, der 
ihm ein vor 6 Jahren bei einer Obduktion in Prag gewonnenes Prä- 
parat, ein Stückchen der Hinterhauptschuppe mit eingetrockneten grünen 
Tumormassen, übersandt hatte; er faßte es als Sarkom auf. Ebenso 
äußerte er sich zur Abbildung von Lebert (Fall Aran), ‚daß wenigstens 
ein Teil der als grüner Krebs bezeichneten Geschwülste als Sarkom zu 
benennen sei‘. 

Die ersten Autoren, die Beziehungen zwischen den anatomisch- 
histologischen Befunden und dem klinischen Bilde zu konstatieren ver- 
suchten, waren Huber (1878) und Waldstein (1883). Nachdem sich 
jetzt Kliniker mit dieser Krankheit zu befassen begannen, nahm das 
Studium derselben eine andere Richtung. In Hubers Fall wurde 
eigentlich zum ersten Male eine Blutuntersuchung gemacht; ihre Be- 
deutung für das Wesen des Prozesses konnte natürlich damals noch 
nicht gewürdigt werden. Es fanden sich in dem unmittelbar nach der 
Sektion aus den verschiedenen Körperteilen entnommenen Blute ‚neben 
den gewöhnlichen Blutelementen, unter denen die weißen entschieden 
etwas vermehrt waren, auch Gebilde, die, abgesehen von ihrem Äußeren, 
besonders durch ihren charakteristischen molekularen Inhalt vollkommen 
mit den Geschwulstzellen übereinstimmten‘. Diese eigentümlich glänzen- 
den, molekulare Körnchen führenden Zellen faßt Huber als Träger 
des Farbstoffes auf und schließt auf Grund seiner Beobachtungen, daß, 
„nachdem die Neubildung eine gewisse Ausbildung erlangt hat, ein 
Übergang der sie konstituierenden Elemente in den Blutkreislauf statt- 
gefunden haben muß, und daß es dadurch zu einer wirklichen allge- 
meinen Infektion gekommen sei, so daß es eben der Blutkreislauf haupt- 
sächlich ist, durch dessen Vermittlung es zur Bildung von Metastasen 
komme‘. Er meint, daß alle Chlorome Sarkome waren und schlägt den 
Namen Chlorosarkom vor. Diese Ansicht und Bezeichnung wurde 
von Behring und Wicherkiewicz 1882 und ferner von Chiari 1883 
akzeptiert. 

Eine leukämische Blutveränderung findet sich in vivo zum 
ersten Male konstatiert bei Waldstein: ‚Ein Fall von progressiver 
Anämie und darauf folgender Leukocythämie mit Knochenerkrankung und 
einem sogenannten Chlorom (Chlorolymphom)“. Waldstein wies mit 
Sicherheit nach, daß dem histologischen Bau nach die Chlorome voll- 
ständig übereinstimmen mit dem der Lymphome und nennt daher das 
Chlorom ‚;Chlorolyphom‘“. Damit erscheinen die Chlorome wieder 
mehr von den malignen Tumoren weggerückt. Waldstein dachte, wie 
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schon der Titel seiner Arbeit zeigt, eher an eine Kombination der 
Leukämie mit Chlorom und hielt es für geboten, seinen Fall getrennt 
für sich zu betrachten; er faßt ihn als eine Erkrankung auf, die 
klinisch in das Gebiet der perniziösen Anämie und in das der 
Leukämie übergreift, aber mit letzterer wegen des ungewöhnlichen 
Verlaufes und der Gefäßveränderungen des Knochenmarks nicht zu 
vereinigen ist. 

Waldsteins Beobachtungen hatten bereits die Möglichkeit des 
näheren Zusammenhanges von Chlorom mit Leukämie ergeben. Doch wurde 
dieser Fortschritt der Erkenntnis erst 2 Jahre später definitiv gewonnen 
durch den Vortrag von Recklinghausen auf der 58. Versammlung deut- 
scher Naturforscher und Ärzte in Straßburg 1885. Auf Grund seiner 
eigenen Beobachtungen und der Literaturforschung stellt Reckling- 
hausen die Behauptung von der nahen Zugehörigkeit des Chloroms 
zur Leukämie auf. Er betont, daß die Tumorbildung des Chloroms 
in ihren histologischen Charakteren mit der bei der Leukämie und 
Pseudoleukämie bekannten identisch ist, und weist darauf hin, daß 
auch bei der letzteren dieselben klinischen Symptome und Lokalisationen 
(Orbita, Schädel, Felsenbein) vorkommen können, daß sich bei beiden 
Prozessen die Charcot-Zenker-Krystalle finden usw. 

Recklinghausen betonte ferner, daß die grüne Farbe nur als ein 
äußerliches Merkmal der Chlorome anzusehen ist, während der rein 
Iymphomatöse Bau der Geschwülste, ihr multiples Auftreten, 
ihre Ausbreitung über den größten Teil jener Gewebe, die 
zum Iymphatischen Gewebe gehören, das Wesen des Pro- 
zesses ist. 

Noch energischer spricht sich für die enge Zusammengehörigkeit 
des chloromatösen und leukämischen Prozesses Dock (1893) aus, unab- 
hängig von Recklinghausen. In einer ausgezeichnet geschriebenen 
Studie weist er auf die ausgesprochene Ähnlichkeit des klinischen Ver- 
laufes in beiden Krankheiten hin, betont einerseits die Unterschiede im 
histologischen Aufbau von den echten Periostsarkomen (Mangel an 
Knochenneubildung, Fehlen von Riesenzellen, geringe Ausbildung der 
fibromatösen Struktur) und andererseits die Ähnlichkeiten mit den 
leukämischen Lymphomen. Man darf deshalb das Chlorom nicht 
zu den Lymphosarkomen (bei denen eine Vermehrung der Leuko- 
cyten im Blute fehlt) rechnen, sondern zu den lymphomatösen Pro- 
zessen, die klinisch als Leukämie und Pseudoleukämie in Erscheinung 
treten. 

Diese durch Docks Arbeit gewonnene Erkenntnis, die eine Er- 
weiterung des Recklinghausenschen Standpunktes darstellt, ging 
nicht mehr verloren. Aber die Fragestellung wurde nun eine ganz 
andere, da man die ganze Aufmerksamkeit dem DBilutbefunde zu- 
wendete. Während man bisher das Chlorom im Anhang zu den Sar- 
komen abgehandelt hatte, wurde es jetzt in den Lehrbüchern der Hämato- 
logie und der inneren Medizin als Anhang der Ilymphatischen Leukämie 
beschrieben (Pinkus in Ehrlichs Anämie). 
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Der wichtigste Fortschritt, auf Grund hämatologischer Studien und 
verbesserter histologischer Technik gewonnen, ist die Entdeckung des 
zweiten Typus des Chloroms, des myeloiden Chloroms (Türk 1903, 
Klein-Steinhans 1904, Sternberg 1905). Damit war der Begriff 
des Chloroms wesentlich erweitert und galt nicht mehr wie bisher bloß 
als grüngefärbte Abart der Iymphatischen Leukämie. Damit war auch 
die Selbständigkeit des Krankheitsbildes ‚„Chlorom‘ noch unwahrschein- 
licher geworden. 

Gegenüber jenen Autoren, die dem Chlorom doch eine Sonder- 
stellung neben der Leukämie als selbständiges Krankheitsbild einräumen 
wollen, sei es wegen der Grünfärbung oder anderer Momente, haben 
Pappenheim und Sternberg nachdrücklichst betont, daß dem Chlo- 
rom der Charakter einer selbständigen Erkrankung nicht zukommt. 
Alle Autoren stimmen darin überein, daß das Chlorom zu den Pri- 
märerkrankungen des lIymphatisch hämatopoetischen Appa- 
rates gehört, also eine Universalerkrankung des blutbereiten- 
den Parenchyms ist. Über die nähere Definition, über die Einteilung 
im System der Primärerkraukungen, über die Beziehungen des Chloroms 
zu den anderen Primärerkrankungen gehen die Ansichten weit aus- 
einander. Die verschiedenen diesbezüglich sich widerstreitenden Lehren 
und Ansichten werden im Kapitel über die Pathogenese besprochen 
werden. In den letzten Jahren spielte die Frage der Malignität der 
chloromatösen Wucherungen eine große Rolle. Hauptsächlich auf Grund 
des aggressiven Wachstums näherte schon Paltauf 1896 das Chlorom 
der Kundratschen Lvmphosarkomatose. 

Den letzten wesentlichen Fortschritt für die Erkenntnis der noso- 
logischen Stellung des Chloroms brachten die Arbeiten von Sternberg 
(seit 1904). Sternberg konstatierte die Übereinstimmung des Chloroms 
im Blutbilde und histologischen Verhalten mit dem von ihm aufgestellten 
Krankheitsbilde der Leukosarkomatose, der atypischen, nicht mehr 
auf dem Mutterboden beschränkt bleibenden Wucherung des hämato- 
poetischen Parenchyms und nannte daher das Chlorom „Chloroleuko- 
sarkomatose‘“ resp. „Chloromyelosarkomatose“. Während Stern- 
berg die Malignität als unterscheidendes Merkmal zwischen Leuko- 
sarkomatose und Leukämie annimmt, betonen andere Autoren das 
Fließende der Übergänge zwischen hyperplastischem und lymphosarko- 
matösem Wachstum, legen das Hauptgewicht auf den Systemcharakter 
der Veränderungen beim Chlorom, bringen also das Chlorom im Rahmen 
der leukämischen Erkrankungen unter (Türk) oder identifizieren es mit 
Leukämie (Fabian, Nägeli). 

Diese unversöhnlichen Gegensätze sucht ein dritter Standpunkt 
zu überbrücken, den gegenwärtig Pappenheim einnimmt. Er 
verwirft beide der obigen Ansichten als zu einseitig und definiert 
das Chlorom als eine grüngefärbte Abart der malignen Wucherung 
des hämatopoetischen Parenchyms, die einfach hyperplastisch oder 
sarkoid auftreten kann, ebenso wie ihr ungefärbtes Pendant, die 
Leukämie. 
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Im Vorjahre hat wieder ein Autor das Chlorom sowohl von der 
Leukämie als auch von der Lymphosarkomatose abtrennen wollen 
und die Selbständigkeit des Krankheitsbildes proklamiert (Saltykow: 
Tagung der Deutschen path. Gesellschaft in Leipzig 1909); aber er 
fand keine Zustimmung. 

Merkwürdigerweise ist das charakteristischste, auffallendste Sym- 
ptom des Chloroms, die grüne Farbe der Geschwülste, noch am wenigsten 
studiert und gekannt. Chemiker haben sich überhaupt noch nicht da- 
mit beschäftigt, und was von Klinikern und Anatomen über die Natur 
des Farbstoffes und seine Entstehung mitgeteilt ist, bedeutet nicht viel 
Fortschritt gegenüber den Erfahrungen der ältesten Autoren. 

Zusammenfassende Darstellungen über das Chlorom finden sich in 
der Monographie von Lang (1894, 14 Fälle), in der Dissertation von 
Heyden 1904 (37 Fälle), ferner in den Arbeiten von Dock-Warthin, 
Risel, Weinberger, Benjamin-Sluka und Fabian 1908 (57 Fälle.) 

Überblicken wir die Geschichte des Chloroms, so finden wir folgen- 
den Entwicklungsgang: 

Zuerst als eine merkwürdig grüne Geschwulstbildung der Tränen- 
drüse oder der Hirnhäute oder als grüner Krebs angesprochen, 
wurde es später als Sarkom mit primärem Sitz im Periost der Schädel- 
knochen gedeutet. Mit der Aufdeckung der Blutveränderung und der 
universellen Ausbreitung im Iymphatisch-hämatopoetischen System er- 
kannte man den nahen Zusammenhang mit den leukämischen Prozessen 
und rechnete von nun an das Chlorom zu den Primärerkrankungen 
der blutbereitenden Organe. 

Die moderne Fragestellung diskutiert die Stellung des Chloroms im 
Rahmen der Systemaflektionen des hämatopoetischen Parenchyms. Ein 
entscheidender Fortschritt unserer Kenntnisse über das Wesen des 
Prozesses könnte nur in der Entdeckung der Ätiologie der leukämischen 
und chloromatösen Prozesse gelegen sein. 


Klinik des Chloroms. 


Das Chlorom ist eine ausgesprochene Affektion des jugendlichen 
Alters; ungefähr die Hälfte aller Fälle gehört dem Kindesalter an. Von 
den 70 Fällen, die ich aus der Literatur zusammengezogen und in bei- 
liegenden Tabellen beschrieben habe, gehörten 34 dem Alter bis 15 Jahren, 
21 dem Alter von 15—30 Jahren an. Jenseits dieser Altersgrenze gibt 
es nur vereinzelte Fälle. Die jüngste Beobachtung betrifft ein Kind 
von 10 Monaten (Paviot und Fayolle), die älteste Butterfields 
Patientin mit 68 Jahren. Es besteht ein zweifelloses Überwiegen des 
männlichen Geschlechts. Unter 70 Beobachtungen betrafen 50 männ- 
liche Individuen. 

Heredität oder vorausgehende Krankheiten kommen als Ur- 
sachen für das Chlorom nicht in Frage; es handelt sich meist um ge- 
sunde Kinder gesunder Eltern, die diesem Leiden zum Opfer fallen. 
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Rachitis findet sich gelegentlich erwähnt, Erbsyphilis war in keinem 
Falle vorhanden. Vorausgegangene Infektionskrankheiten werden wohl 
kaum in Beziehung zum Chlorom gebracht werden können. Gradenigo 
wollte eine schon lange bestehende Otitis media als prädisponierendes 
Moment für das sich später im Gehörorgan entwickelnde Chlorom verant- 
wortlich machen. Tuberkulöse Veränderungen finden sich nicht zu selten 
angegeben. Meist handelte es sich um Bronchialdrüsentuberkulose oder 
unwesentliche Lungenaflektionen. Es soll später noch genauer dargelegt 
. werden, daß die Tuberkulose in keinerlei ätiologischer Beziehung zum 
Chlorom steht, und daß vielmehr beide Prozesse gegebenenfalls neben- 
einander verlaufen. 

Im Hinblick auf den Sarkomcharakter des Chloroms wäre noch die 
Bedeutung des Traumas als auslösenden Momentes der Tumorbildung in 
Erwägung zu ziehen. Ein sicherer Zusammenhang ist in keinem Falle 
nachgewiesen. Wenn z. B. Rosenblath berichtet, daß bei einem sonst 
gesunden Kinde 2 Tage, nachdem es auf dem Eise auf den Kopf ge- 
fallen war, bereits neben Blässe und Apathie Exophthalmus beobachtet 
wurde, so kann dies doch nur so gedeutet werden, daß durch dieses 
Accidens erst die Aufmerksamkeit auf die sich schon entwickelnde 
Affektion gelenkt wurde. Ebenso dürfte die Beobachtung von Chiari 
zu bewerten sein, wo sich die Geschwulstbildung im linken Ober- 
kiefer, anscheinend direkt an die Extraktion eines Zahnes anschließend 
von der Alveole aus entwickelte. Ein Trauma wird auch in den Fällen 
von Hillier und Pfeiffer angegeben. Die Möglichkeit des Zusammen- 
hangs zwischen Trauma und Chloromentwicklung kann also zugegeben 
werden, ist aber nicht zu beweisen. Es gilt hier dasselbe wie für die 
Entstehung der akuten Leukämie. 

Erst durch die Erfahrungen der letzten Jahre hat sich der klinische 
Begriff des Chloroms ganz bedeutend geändert und erweitert, so daß es 
heute nicht mehr möglich ist, von einem typischen klinischen Bilde zu 
sprechen, da dieses je nach dem Orte der Lokalisation der chloromatösen 
Wucherungen wechseln muß. Zweifellos besteht ja eine direkte Vorliebe 
der Tumoren sich auf den kurzen Knochen des Gesichtsschädels zu ent- 
wickeln, wodurch man einen klinisch gut begrenzten und definierbaren 
Typus isolieren kann. Dieser Typus des Chloroms, von Pfeiffer 1906 
als „Chlorom des Schädels, ein typisches Krankheitsbild“, 
beschrieben, galt lange Zeit als die gewöhnliche Form des Chloroms, 
von der es nur selten Ausnahmen gab. Erst die Fälle der letzten 
Jahre zeigen, daß die Ausnahmen immer häufiger werden. 

Zur Beschreibung der klinischen Symptomatologie wollen wir zu- 
nächst das myeloide und lymphatische Chlorom nicht trennen und nur 
anhangsweise auf gewisse Differenzen hinweisen. 

Wir wollen zunächst die Symptome der ‚Schädelchlorome‘“ be- 
sprechen. 

Die ersten Anzeichen manifestieren sich meist von seiten der 
Augen und Ohren. Es entwickelt sich ein Exophthalmus mit Schmerzen 
im Auge, zunehmender Sehstörung, ferner Ohrenschmerzen und zunehmende 
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Schwerhörigkeit. Diese Symptome führen die Patienten dem Oculisten 
und Otiater zu, so daß die frühen Stadien des Chloroms meist von 
den Spezialärzten gesehen werden. In den selteneren Fällen wurde 
wegen zunehmender Anämie und Schwäche oder wegen Purpura oder 
einer profusen Blutung der Internist zu Rate gezogen. Ist das Leiden 
einmal manifest geworden, so nimmt es meist einen rapiden Verlauf, 
der um so stürmischer zu sein scheint, je jünger das Individuum ist. 
Die Tumoren in der Orbita führen zu hochgradiger Vortreibung und 
Verdrängung des Bulbus, der nicht mehr von den chemotischen . 
Lidern bedeckt werden kann; es kommt zur Vernichtung des Seh- 
vermögens. Bald darauf zeigen sich auch neue Tumoren an anderen 
Stellen des Schädels, ganz besonders an der Schläfe. Der Exophthal- 
mus und die durch die Schläfetumoren hervorgerufene Verbreiterung und 
Verunstaltung des Schädels — als ‚‚froschartig‘‘ bezeichnet sie Beatty — 
erzeugen ein ganz typisches charakteristisches Aussehen des Patienten, 
so daß man in solchen Fällen die Diagnose auf den ersten Blick 
machen kann. Man vergleiche diesbezüglich die Abbildungen in der 
Arbeit von Rosenblath, Benjamin-Sluka u. a. 

Inzwischen hat auch die Anämie hohe Grade erreicht und die Haut 
bekommt ein eigenartig fahlgelbes Kolorit. Weiterhin kommt es zu 
Blutungen an Haut und Schleimhäuten als Zeichen der hämorrhagischen 
Diathese. Manchmal kommt es dann zu einer nekrotisierenden ulcerösen 
Angina; es tritt Fieber auf, schwerste Kachexie, und unter den Zeichen 
von höchster Erschöpfung erliegen die Patienten diesem Leiden. 

Die Krankheitsdauer beträgt entweder nur wenige Wochen, oder 
gewöhnlich 3—4 Monate; nur in ganz seltenen Fällen (Huber, Schmidt, 
Dock, Stienon) ist eine Krankheitsdauer von mehr als einem Jahr 
angegeben. 

Dies ist im allgemeinen das Bild des Verlaufes der Schädel- 
chlorome. Bezüglich der übrigen Formen müssen wir zuerst die Sym- 
ptome wie sie die einzelnen Organe ergeben, besprechen und dann darauf 
hinweisen, wie verschiedenartige klinische Bilder durch die Kombination 
der einzelnen Symptome sich ergeben. 

Das Allgemeinbefinden ist schon in sehr frühen Stadien hoch- 
gradig gestört. Die Patienten werden frühzeitig bettlägerig, kachektisch 
und hinfällig. Dabei bestehen meist heftige Schmerzen. Kopfschmer- 
zen treten in sehr vielen Fällen schon frühzeitig auf und können un- 
erträgliche Grade erreichen. Die Knochen, auch wenn sie nicht von 
Chlorom befallen sind, erweisen sich oft hochgradig druckschmerzhaft, 
ebenso die Muskulatur. Stets ist der Exophthalmus von stärkeren, oft 
unerträglichen Schmerzen im Bulbus begleitet und dadurch von anderen 
Formen des Exophthalmus wohl unterschieden. Wiederholt ist auch in 
der Anamnese von ziehenden Schmerzen in den Beinen, wie bei Ischias, 
die Rede. 

Fieber ist fast in jedem Fall von Chlorom vorhanden, entweder 
nur in den letzten Lebenstagen oder während des ganzen Krankheits- 
verlaufes; ein bestimmter Fiebertypus besteht nicht. Es ist ganz un- 
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regelmäßig, manchmal stark intermittierend, von septischem Typus, 
manchmal mehr vom Charakter einer hohen Continua. Es ist selbst- 
verständlich, daß die Form der Temperaturkurve abhängig ist von 
gelegentlichen Komplikationen (Angina, Pneumonie) ferner von eventueller 
Therapie usw. Agonal sind sowohl subnormale als auch hyperpyretische 
Werte beobachtet, also im allgemeinen das gleiche Verhalten wie bei 
der akuten Leukämie. 

Das Sensorium ist leider in den meisten Fällen bis gegen das 
Lebensende hin vollständig frei, so daß die unglücklichen Patienten, 
vollständig taub und erblindet, unter den heftigsten Schmerzen, bei 
vollem Bewußtsein unter Erschöpfung zugrunde gehen. In anderen 
Fällen besteht aber durch längere Zeit Apathie, Somnolenz, oder auch 
ein längeres komatöses Stadium. 

Zirkulationsapparat. Von seiten des Herzens zeigen sich im all- 
gemeinen beim Chlorom keine besonderen klinischen Symptome, außer 
den durch die Anämie bedingten. Man findet Dilatationserscheinungen, 
Breiter- und Undeutlicherwerden des Spitzenstoßes; außerordentlich 
häufig ist ein Geräusch, meist von systolischem Charakter, laut, lang- 
gezogen, blasend oder sausend, an allen Ostien zu hören. Im all- 
gemeinen dieselben Befunde wie bei der Leukämie. 

Der Puls ist stets beschleunigt, erreicht oft sehr hohe Zahlen bis 
zu 150 und 160, namentlich bei Kindern. Er ist celer, Füllung und 
Spannung entweder normal oder verringert. Capillarpuls wurde häufig 
beobachtet. Sausende Geräusche an den Halsvenen kommen bisweilen 
vor. Besonders soll erwähnt werden, daß in jenen Fällen, wo sich 
Chlorome am Herzen selbst oder in seiner nächsten Umgebung ent- 
wickelt haben, keine besonderen klinischen Zeichen auf die Beteiligung 
des Herzens hingewiesen hatten (Dock, Schmidt, Stienon). 


Respirationstrakt. Symptome von seiten des Respirations- 
traktes machen sich nur dann im klinischen Bilde geltend, wenn es zu 
Tumorbildung daselbst kommt. Namentlich ist es der Nasen-Rachen- 
raum, in welchem sich sehr häufig das Chlorom entwickelt. Epistaxis 
ist außerordentlich häufig und kann durch ihre Intensität und Dauer 
lebensgefährlich werden (Rosenblath II). In anderen Fällen kommt 
es zur vollständigen Verlegung der Nasenatmung (Lang, Chiari), 
und durch Ausbreitung des Chloroms auf die Rachenwand, Tonsillen 
usw. kann es selbst zu hohen Graden von Pharynxstenose kom- 
men. Ich habe einen derartigen Fall beobachtet, wo das Kind vor- 
gebeugt im Bette zu sitzen pflegte und mit seinem Finger die 
zwischen die mächtig vergrößerten Tonsillen eingeklemnte, ebenfalls 
durch Tumorentwicklung hochgradig infiltrierte Uvula beiseite zu ziehen 
pflegte. Die chloromatöse Infiltration der Pleura, des Mediastinums, 
der Bronchialdrüsen und auch Lungenherde von ziemlich beträchtlicher 
Größe pflegen meist mit nur ganz unwesentlichen subjektiven und objek- 
tiven Zeichen einherzugehen und sich im klinischen Bilde nur wenig 
bemerkbar zu machen. Auch die so häufig das hintere Mediastinum 
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erfüllenden grünen Infiltrate mit ihren subpleuralen Ausläufern bieten 
nur wenige klinische Zeichen. Das Chlorom im Thoraxraum mani- 
festiert sich klinisch entweder als Infiltrat oder als Schwarte oder als 
Pleuritis. Im Falle Winocouroff bestand eine serös- hämorrhagische 
Pleuritis, die trotz wiederholter Punktionen wieder rezidivierte. Im 
Falle Port und Schütz kam es zu schwerer Haemoptoe, an der der 
Patient zugrunde ging. 

Die Thymus, die in einigen Fällen der Ausgangspunkt des Chlo- 
roms bildete, aber auch sonst sehr häufig an dem Prozesse mitbeteiligt 
ist, gibt nur sehr selten klinisch sichere Symptome der Tumorentwick- 
lung. Auffallenderweise wird niemals von Zeichen eines Mediastinal- 
tumors berichtet. Es kommt wohl oft zu starker Dyspnoe, allein diese 
ist wohl zum Teil von Fieber, Anämie usw. abhängig, zum Teil, nament- 
lich bei jüngeren Individuen, durch agonale lobuläre Pneumonie be- 
dingt. Die Thyreoidea war im Falle Dock, Pfibram, Trevithik 
ergriffen und war als Struma wahrzunehmen. 

Verdauungsapparat. Die Symptome von seiten des Verdauungs- 
apparates sind wechselnd. In jenen Fällen, wo eine Rachenaffektion 
vorhanden ist, finden sich ganz charakteristische Zeichen. Tonsillen, 
Uvula, weicher Gaumen und die Gaumenbögen sind bedeckt von grau- 
grünen oder schwärzlichen, schmierigen oder mehr derb fibrösen, furcht- 
bar aashaft stinkenden Belägen. Dieselben sind ziemlich festhaftend 
an der Schleimhaut, und nach ihrer Ablösung zeigt sich ein mehr 
weniger tiefer Zerfall des Gewebes, ein Ulcus. Diese nekrotisierende, 
ulceröse Veränderung der Schleimhaut setzt sich nach vorne hin bis auf 
den harten Gaumen, auf das Zahnfleisch und auf die Wangenschleim- 
haut fort, greift nach hinten auf die hintere Rachenwand über. Die 
Beläge sind oft von Blutungen durchsetzt, werden dann schwarz oder 
braun. Manchmal nimmt auch eine ähnliche Ulcusbildung ihren Aus- 
gang von einer Zahnalveole (Chiari) und hier kann es zu einer Nekrose 
der Schleimhaut kommen, so daß schließlich der Knochen bloßliegt. 
Die Veränderungen am Zahnfleisch und in der Mundhöhle können im 
klinischen Bilde so sehr dominieren, daß sie zur Diagnose ‚Scorbut‘‘ 
Anlaß gegeben haben (Dittrich, Wetter). In anderen Fällen wieder 
findet sich keine ulceröse Veränderung der Mund- und Rachenschleim- 
haut, sie ist im Gegenteil blaß, aber eigenartig derb oder polsterartig 
verdickt anzufühlen, jeder Schluck von Schmerzen begleitet (Fabian). 
Von besonderem Interesse sind jene Fälle, wo diese Infiltrate der 
Schleimhaut sich durch ihre grüne Farbe schon in vivo als Chlorome 
diagnostizieren ließen. Bramwell konnte die geschwellten Zungen- 
grundfollikel als grüne Erhebungen wahrnehmen und dadurch das 
Chlorom diagnostizieren; in Hitschmanns Fall war das Zahnfleisch 
diffus verdickt, rot durchscheinend und feinhöckerig an der Ober- 
fläche. In diesem Falle bestanden auch höckerige Tumoren an den 
Tonsillen, aber ohne Grünfärbung. 

Die bakteriologische Untersuchung des Belages der Ulcera ergibt 
meist ein Gemenge verschiedenartigster Bakterien, in dem besonders 
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der Bacillus fusiformis und die Spirochäte vom Typus refringens zu 
konstatieren ist. Von diagnostischer Wichtigkeit ist es, daß manchmal 
der Aspekt des Rachens vollständig mit dem einer septischen Diph- 
therie übereinstimmen und diese Diagnose veranlassen kann (Lehn- 
dorff). 

Von seiten des Magens kommt es zu Erbrechen, auch schwere 
Hämatemesis ist beschrieben, die im Falle von Bauer so sehr im 
klinischen Bilde dominierte, daß man an ein malignes Neoplasma im 
Magen dachte (ähnlich Fall Stevens). Die so häufigen chloromatösen 
Veränderungen im Darme machen nicht oft klinische Symptome. 
Es kommt wohl zu Diarrhöen, die gelegentlich auch blutig oder 
dysenteriform sein können. Bei der von Pribram mitgeteilten Be- 
obachtung traten im Verlaufe des Chloroms plötzlich typische Peri- 
typhlitissymptome auf. Der Kranke wurde operiert, es fand sich 
aber eine Invaginatio ileocoecalis mit hochgradiger Infiltration der 
Klappe. Selbst bei sehr stark ausgebildeten ulcerösen Veränderungen 
der Darmschleimhaut brauchen klinische Symptome nicht vorhanden 
zu sein. 

Die Leber ist fast in allen Fällen mehr oder weniger stark ver- 
größert, besonders bei Kindern kann sie als mächtiger Tumor bis in 
Nabelhöhe und darunter reichen. Sie ist glatt, weich, scharfrandig, 
häufig etwas druckschmerzhaft. Die in ihr sich selten entwickelnden 
kleinen Tumoren konnten im Leben niemals gefühlt werden. Zu Ikterus 
kommt es höchst selten, nur in dem Falle Butterfield I war er vor- 
handen. 

Gelegentlich entwickeln sich Chloromknoten im Pankreas, ohne 
daß dieselben aber klinische Symptome hervorrufen. 

Die in den Nieren so häufig bei Obduktionen zu findenden 
multiplen Infiltrate und Tumoren sind durch klinische Untersuch- 
ungen nicht nachweisbar. Der Harn gestattete bisher nur in einem 
einzigen Falle direkt die Diagnose auf Chlorom zu machen. Wald- 
stein beobachtete bei seinem Patienten eine ausgesprochene Grün- 
färbung des Urins bei fehlendem Gallenfarbstoff. Die Harnmenge wird 
in sehr vielen Fällen als vermehrt angegeben, ein Befund, den man 
auch wiederholt bei Leukämie antrifft. Sie schwankt oft zwischen 
2—3 1 pro Tag, und Jacobaeus hat in seinem zweiten Falle von 
myeloidem Chlorom sogar einen ausgesprochenen Diabetes insipidus 
konstatiert; eine Erklärung für dieses Symptom steht noch aus. Fast 
stets enthält der Harn Albumen; meist nur in mäßiger Menge bis 
höchstens !/, pro Mille Eßbach. Von ganz besonderer Wichtigkeit ist 
das Auftreten von Albumosen im Harn, speziell des Bence-Jones- 
schen Eiweißkörpers. In einigen Fällen wurde derselbe gefunden (Wein- 
berger u. a.), in andern Fällen trotz Suchens vermißt. Im Hinblick 
auf die Beteiligung des Knochensystems beim Chlorom ist das Auf- 
treten einer Albumosurie analog wie beim Myelom und bei manchen 
Leukämieformen von Wichtigkeit. Genaue Harnuntersuchungen in be- 
zug auf den Stoffwechsel fehlen noch beim Chlorom, dürften sich aber 
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wahrscheinlich ähnlich verhalten wie bei der Leukämie. Stiénon be- 
schreibt in seinem Falle Verminderung der Chloride und Phosphate 
und Vermehrung der Harnsäure. Im Harnsediment finden sich Epi- 
thelien und Leukocyten in wechselnder Menge, oft auch hyaline und 
granulierte Cylinder; gelegentlich, namentlich bei Beteiligung der Harn- 
blase am chloromatösen Prozesse auch ein reichlicheres Sediment. Tumor- 
elemente wurden im Harn als solche bisher noch nicht erkannt. Wichtig 
ist der Befund einer Hämaturie als Symptom der hämorrhagischen 
Diathese (Steinhaus, Wetter). 

Priapismus, wie er bei Leukämie gelegentlich beobachtet wurde, 
ist beim Chlorom noch nicht beschrieben. Im Falle Gümbel bestand 
ein eitriger Ausfluß aus der Urethra, als dessen Ursache die Obduktion 
chloromatöse Infiltrate der Harnröhrenschleimhaut nachwies. Die Lokali- 
sationen im Nebenhoden (Aran-Lebert) und in der Prostata (Klein- 
Steinhaus) und Ovarien (Buttler, Dittrich) machen klinisch keine 
Symptome. 

Nervensystem. Die Beteiligung des Zentralnervensystems 
macht sich durch einige charakteristische Zeichen erkennbar. Da sich 
Chlorome mit Vorliebe in den Höhlen des Schädels, am Periost und an 
der Dura mater entwickeln, so ist es begreiflich, daß dieselben in ihrem 
Verlaufe Nerven komprimieren können; es ist merkwürdig, daß immer 
nur dieselben drei Nervenstämme affiziert werden, während alle anderen 
ungeschädigt bleiben. Es sind dies: der Opticus, der bei Chloromen der 
Orbita betroffen wird, ferner der Facialis und Acusticus, die bei Felsen- 
beintumoren insuffizient werden. Die klinischen Symptome ergeben sich 
daraus von selbst. Sehstörungen, die bis zur Erblindung führen können, 
Facialisparese vom Charakter der peripheren Lähmung, Gehörstörungen, 
Schwindel, Taubheit. Die sonstigen Lokalisationen des Chloroms an 
der Dura, längs der Sinus, auch in der Hirnmasse selbst machen fast 
niemals, auch wenn sie bedeutende Größe erreicht haben, Hirnsym- 
ptome. Nur im Falle Höring bestanden Hirndrucksymptome und es 
wurde ein intrakranieller Tumor angenommen. Eine Ausnahme macht 
ferner der Fall Körner-Lubarsch, wo eine Phlebitis des Sinus caver- 
nosus diagnostiziert und auch operiert wurde. Ähnlich verlief auch der 
Fall Pfeiffer, der zu einer Probetrepanation Veranlassung gab. In 
vielen anderen Fällen fand man bei der Obduktion die Sinus von 
chloromatösen Massen thrombusartig verschlossen, ohne daß klinische 
Symptome dafür bestanden. 

In einigen Fällen gab das Chlorom das typische Krankheitsbild 
einer Kompressionsmyelitis; es bestanden anfangs Schmerzen in der 
Wirbelsäule, Steifigkeit und geringere Beweglichkeit daselbst; später kam 
es unter ausstrahlenden Schmerzen in den Extremitäten zu mehr oder 
weniger vollständiger Lähmung derselben, zu Sensibilitätsstörungen, zu 
Dysurie oder kompletter Blasenlähmung. Im weiteren Verlaufe traten 
dann die gewöhnlichen Komplikationen einer Myelitis, Decubitus, 
Cystopyelitis usw. auf. Diese Symptome einer Rückenmarksaffektion, 
eventuell unter dem Bilde einer Querschnittslähmung, können so sehr 


Chlorom. 239 


in den Vordergrund treten, daß sie das Krankheitsbild beherrschen. 
Besonders ausgeprägt waren sie in den Fällen Gümbel, Saltykow 
und Weinberger. 

Sinnesorgane. Das Gesichtsorgan ist fast in der Hälfte aller 
Chloromfälle mitbeteiligt, und zwar kommt die Entwicklung dadurch 
zustande, daß die intraorbital sich entwickelnden Tumoren den Bulbus 
dislozieren und vordrängen, durch Druck und Zerrung Atrophie des 
Opticus hervorrufen, wobei es auch noch bei der gleichzeitig bestehen- 
den hämorrhagischen Diathese zu Blutungen kommt. Klinisch zeigen 
sich die Zeichen von Erkrankung des Auges schon frühzeitig. Im 
subjektiven Befinden äußern sie sich als Schmerzen und schlechtes 
Sehen (Hemeralopie, Paviot-Gallois). Objektiv gewahrt man eine Ver- 
drängung des Bulbus nach vorne und meist auch seitlich, Nystagmus, 
Strabismus. Die ophthalmoskopische Untersuchung ergibt das Bild einer 
Neuritis optica, später einer Sehnervenatrophie, außerdem eine allgemeine 
Blässe des Fundus, manchmal auch Netzhautblutungen. Von Wichtigkeit 
ist, daß im Falle von Hitschmann und im Falle von Bramwell eine 
grünliche Verfärbung der Skleren und eine ähnliche Veränderung der 
Conjunctiven bestand, die die Stellung der Diagnose in vivo gestattete. 
Dieselbe war auch ermöglicht in einigen Fällen aus früherer Zeit, wo 
man in der Annahme, daß es sich um einen malignen Tumor der 
Tränendrüse usw. handelte, den Bulbus enucleierte und dabei die grünen 
Massen in der Augenhöhle sehen konnte (Allan-Burns, Hillier, 
Rosenblath). In vorgeschritteneren Fällen werden die Geschwülste 
als derbe Knoten neben den vorgetriebenen Bulbis palpabel; sie sind 
meist vom Periost oder von den Lidern nicht zu isolieren. Im Bulbus 
selbst, und zwar in der Chorioidea, war nur ein einziges Mal Chlorom- 
entwicklung beobachtet worden (Chiari). Die häufigste Augenverände- 
rung der Chlorome ist also ein entweder einseitiger oder doppelseitiger 
Exophthalmus, der von lebhaften Schmerzen im, Bulbus begleitet ist. 
Bezüglich der ophthalmologischen Details sei auf die Arbeiten von 
Meller verwiesen. 

Symptome von seiten des Gehörorganes kommen dadurch zu- 
stande, daß sich chloromatöse Massen im Felsenbein entwickeln. Häufig 
bilden zunehmende Schwerhörigkeit, Ohrensausen und Schmerzen im 
Ohre die ersten Symptome. Neben diesen treten sehr frühzeitig Facialis- 
parese und Schwellungen in der Gegend des Processus mastoideus auf 
(Höring, Körner usw.). Es gibt Fälle von Chloromen, die in ihren 
Anfangsstadien als „rheumatische Facialislähmungen‘‘ imponieren. Ge- 
legentlich kommt es auch ebenso, wie wir es bei der akuten Leukämie 
kennen, zu apoplektiform einsetzender Taubheit auf einer oder beiden 
Seiten. Diese läßt sich durch eine bei der bestehenden hämorrhagischen 
Diathese leicht verständliche Labyrinthblutung erklären. Wiederholt 
hat man auch den Meniereschen Symptomenkomplex — Er- 
brechen, Schwindel, Ohnmachtsanfälle — hierbei beobachten können 
(Weinberger, Alexander). Es ist eigentlich auffallend, daß dieses 
Syndrom nicht viel häufiger zu beobachten ist; denn bei Obduktionen 
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findet man Blutungen und Infiltrate im Labyrinth viel öfter. Von 
sonstigen Ohraffektionen wird oft eine akute eitrige Mittelohrentzündung 
angegeben, die entweder schon vorher bestanden hat oder erst im Ver- 
laufe des chloromatösen Prozesses aufgetreten ist; eine grüne Färbung 
des Ohreiters erwähnen Paviot und Fayolles. Gelegentlich kam es 
zu Blutungen aus dem Gehörgang und aus dem Mittelohr, die durch 
Dauer und Intensität zu bedrohlichen Erscheinungen führten. In einigen 
seltenen Fällen können Symptome von seiten des Gehörorgans die ein- 
zigen Zeichen der Erkrankung an Chlorom sein und so zu falscher 
Diagnose und zur Indikationsstellung für operative Eingriffe Anlaß geben. 
So wurde im Falle Graupner, wo eine chronische Otorrhoe und schmerz- 
hafte Schwellung hinter dem Ohr bestand, die Radikaloperation vor- 
genommen, bei der sich die Tumoren vorfanden. Daß ein solcher 
Eingriff nur beschleunigend auf das letale Ende einwirken kann, ist 
selbstverständlich. Eine Blutuntersuchung kann in solchen Fällen vor 
verhängnisvollem Irrtum schützen. Bezüglich der Details der Verände- 
rungen im Gehörorgane sei auf die monographische Darstellung von 
Alexander verwiesen. 

Eine Beteiligung des Integumentes am Krankheitsprozeß findet 
sich beim Chlorom viel seltener als bei der gewöhnlichen (ungefärbten) 
Leukämie. Es sind meist nur die Zeichen der Anämie und hämor- 
rhagischen Diathese zu konstatieren, ein blasses, fahlgelbes oder graues 
Kolorit der Haut, manchmal mit grünlichgelbem Farbenton. Die tiefe 
Blässe ist oft das früheste Symptom des Chloroms, das noch vor dem 
Exophthalmus und den Gehörstörungen auftritt. Fabian legt besonderes 
Gewicht darauf und verlangt, daß man bei jeder schweren Anämie bei 
jugendlichen Individuen, für die eine befriedigende Erklärung fehlt, an 
Chloromatose denken soll. In früheren Zeiten hatte diese frühzeitige schwere 
Anämie zur Fehldiagnose einer perniziösen Anämie, die dann in Leukämie 
überging, Anlaß gegeben (Waldstein). Größere und kleinere Blutungen, 
cutan und subcutan gelegen, finden sich neben Blutungen an den Schleim- 
häuten in sehr vielen Chloromfällen beschrieben, anscheinend etwas 
seltener als bei der Leukämie, wo sie ja oft das klinische Bild be- 
herrschen und zur Diagnose Purpura oder Morbus Werlhof Ver- 
anlassung gegeben haben. Lokalisationen des Chloroms in der Haut 
kommen in zweierlei Formen vor und zwar entweder als uncharakteri- 
stische, ungefärbte Knötchen oder mit ausgesprochener Grünfärbung der 
Infltrate..e Rosenblath-Risel fanden bei einem 8jährigen Knaben 
in der Haut des Rumpfes und der unteren Extremitäten zahlreiche 
kleine blasse Knötchen, so daß das Aussehen einer Cutis anserina ent- 
stand. Fabian sah bei einer 45jährigen Frau sehr viele kleine derbe 
Knötchen in der Haut von Rumpf und Gliedern, die wie geschwollene 
Talgdrüsen oder kleine Balggeschwülstchen aussahen. Sie erreichten die 
Größe von Hanfkörnern oder Erbsen. Einen größeren, ebenfalls un- 
gefärbten Tumor sahen Sternberg-Paltauf bei einem myeloiden 
Chlorom. Es war ein walzenförmiger, ziemlich derber Knoten des 
Perineums, der bis zum Anus reichte, dort die Umrandung eines Ge- 
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schwüres bildete und nach vorne in das untere Ende der linken in- 
filtrierten Schamlippe überging. 

Von größerer Wichtigkeit namentlich für die Diagnose sind jene 
Fälle, wo es sich um grüne Hautinfiltrate handelt. Bramwell sah 
flach erhabene Knochen von Erbsengröße, die teilweise konfluierten und 
Infiltrate bildeten. Sie waren schmerzlos, in der Tiefe nicht adhärent, 
von schiefergrauer bis purpurgrauer Färbung. Mit zunehmender Größe 
erhielten die Hautknoten eine gelbliche, dann gelblichgrüne Färbung und 
einige im Gesichte waren ausgesprochen grün. Hitschmann demon- 
strierte einen 26jährigen Mann, der am Thorax reichlich bis linsen- 
große, resedagrüne, das Hautniveau zum Teil leicht überragende, auf 
Druck unveränderliche Efflorescenzen zeigte. Noch deutlicher waren 
dieselben im Falle Jacobaeus, der graue und grüne erbsen- bis mandel- 
große Tumoren der Haut, hart, fibrös, etwas elastisch, unempfindlich, 
mit der Haut verschieblich, beschreibt und abbildet. In den letzt- 
genannten Fällen konnte schon auf Grund des Hautaspektes die richtige 
Diagnose gemacht werden. 

Die hämatopoetischen Organe geben bedeutsame klinische 
Zeichen beim Chlorom. Die Blutbefunde werden in einem besonderen 
Kapitel besprochen. Die Affektion des Knochenmarkes äußert sich 
in spontaner Schmerzhaftigkeit der befallenen Knochen, noch deutlicher 
aber durch ausgesprochene Empfindlichkeit beim Beklopfen. Von seiten 
der Lymphdrüsen findet sich entweder eine universelle Anschwellung 
derselben oder es sind nur einzelne Gruppen befallen. Im ersten Falle 
unterscheidet sich die Lymphdrüsenschwellung nicht von dem Verhalten, 
wie wir es bei den verschiedenen Formen der Leukämie zu sehen ge- 
wohnt sind. Im letzteren Falle können einzelne Lymphdrüsengruppen 
ganz hervorragend gegenüber den anderen affiziert sein und derart das 
Krankheitsbild beherrschen, daß sie schon wiederholt zu falscher Diagnose 
Anlaß gegeben haben. So wurde Lymphosarcoma colli in einem Falle 
von Fabian diagnostiziert. In anderen Fällen dachte man an tuber- 
kulöse oder pseudoleukämische Lymphdrüsenaffektionen (Saltykow). 
Speziell die Halslymphdrüsen sind ganz besonders oft geschwollen und 
bilden dann größere und kleinere Pakete von verschiedener Konsistenz, 
die teils aus isolierten, teils aus konfluierenden Drüsen bestehen, manch- 
mal auch Pseudofluktuation aufweisen und schon Anlaß zu Inzisionen 
gegeben haben. Selbstverständlich ist die Drüsenschwellung abhängig 
von einer eventuell gleichzeitig bestehenden Rachenaffektion. Die Drüsen- 
schwellungen im Innern des Körpers machen nur selten klinische Sym- 
ptome. 

Das Verhalten der Milz ist wechselnd und gleicht auch hier ganz 
dem bei der akuten Leukämie. Manchmal findet sich ein ganz be- 
trächtlicher, etwas schmerzhafter, weicher Tumor, der sich im Laufe 
der Krankheit noch vergrößert und unter dem Rippenhogen palpabel 
wird. Es gibt aber eine recht große Anzahl von Fällen, wo überhaupt 
kein Milztumor vorhanden war, wo das Fehlen eines solchen ausdrück- 
lich betont wird. 

Ergebnisse VI. 16 
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Von wesentlichstem Einflusse auf das klinische Bild ist die chloro- 
matöse Affektion des Knochensystems. 

Das Chlorom ist dadurch charakterisiert, daß es in den typischen 
Fällen sich am Knochen lokalisiert, und zwar besteht hier eine aus- 
gesprochene Vorliebe für die spongiösen Knochen, und unter diesen 
sind speziell wieder die Knochen des Gesichts- und Schädelskeletts 
und in zweiter Linie Brustbein, Wirbelsäule bevorzugt. An den Röhren- 
knochen werden Chloromauflagerungen viel seltener beobachtet. Da das 
Chlorom die Tendenz hat, sich auf der Oberfläche der Knochen aus- 
zubreiten und längs der Gefäße oder Nerven durch die Lücken im 
Knochen in die Höhlen und Spalten einzudringen, so ergeben sich klinische 
Symptome nur dann, wenn die Wucherungen entweder an der äußeren 
Fläche der Knochen liegen und hier palpable Tumoren bilden oder wenn sie 
Gefäße und Nerven komprimieren. Die Chlorome am Periost der Innen- 
fläche der Knochen bleiben meist symptomlos. An der Oberfläche findet 
man knollige, halbkugelige Geschwülste, häufig multipel, am Schädel oder 
am Sternum meist unverschieblich aufsitzend, mehr weniger schmerzhaft, 
von verschiedener Konsistenz. Agressivität gegen die Haut kommt nur 
sehr selten vor (Meller); die Symptome durch Kompression der Nerven 
(Facialis, Acusticus, Opticus) wurden bereits erwähnt, ebenso das durch 
Hineinwuchern in die Sinus erzeugte Bild der Sinusthrombose. Die durch 
die multiplen Tumoren hervorgerufene Deformierung des Gesichtes und 
Schädels ist charakteristisch. Das nicht seltene Vorkommen multipler 
Chloromknoten in der Spongiosa der Wirbelsäule macht meist nur all- 
gemeine, vage Symptome. Merkwürdigerweise kommt es niemals zu 
spontanen Frakturen. An den Röhrenknochen erzeugt das Chlorom Ver- 
dickung, Schmerzen, diffuses Ödem, sehr selten Venenthrombosen (Fall 
O. Schmidt). Die Gelenke werden fast immer frei gelassen, nur im 
Falle Schmidt war auch die Synovialis des Schulter- und Ellbogen- 
gelenkes von Chloromknoten durchsetzt. 

Von selteneren Lokalisationen wäre zu erwähnen der Fall Huber, 
wo sich das Chlorom bei einem jungen Mädchen primär in der Brust- 
drüse entwickelte und zur Amputatio mammae Veranlassung gab (ähnlich 
Fall Trevithik). 

Wenn wir die Symptomatologie des Chloroms überblicken, so sehen 
wir, daß das klinische Bild infolge der verschiedenartigen Gruppie- 
rung der Lokalisationen wechselnd ist, so daß ein streng begrenztes 
und scharf umschriebenes Krankheitsbild des Chloroms eigentlich nicht 
bestehen kann. Gemeinsam sind allen Fällen im klinischen Bilde die 
Zeichen einer Allgemeinerkrankung, einer universellen Systemaffek- 
tion des Iymphatisch hämatopoetischen Apparates, die sich in Anämie 
und — wie wir sehen werden — in einem mehr oder weniger ausge- 
sprochenen leukämischen Blutbilde äußert. Er gibt Fälle von Chloromen, 
die sich im klinischen Bilde gar nicht unterscheiden von den bekannten 
Verlaufsarten der akuten Leukämie und erst bei der Obduktion sich 
durch die Grünfärbung der Lymphome als Chlorome erweisen. Solche 
imponieren klinisch als Skorbut oder als Purpura oder als sep- 
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tische Diphtherie, Sepsis usw. Diesen selteneren Fällen steht die 
große Mehrzahl jener gegenüber, wo die Neigung des Chloroms zu hetero- 
topen Lokalisationen schärfer ausgesprochen ist, wo sich also Infiltrate und 
Wucherungen am Periost und serösen Häuten vorfinden. Ein gut um- 
schriebenes klinisches Bild gibt nur jene Abart des Chloroms, wo sich 
die Wucherungen am Periost der Knochen der Orbita und des Felsen- 
beines entwickeln und so zu den bekannten Symptomen, schmerzhafter 
Exophthalmus, Sehstörung, Taubheit, Facialislähmung, Deformierung des 
Gesichts und Schädels durch Tumoren führen. Es entsprechen solche 
Fälle dem Typus, den Pfeiffer als „Chlorom des Schädels‘ beschrieben 
hat. Sonst wird das klinische Bild abhängig sein von der Lokalität, 
wo sich die Wucherungen etablieren, und so wird zum Beispiel das 
Bild einer Kompressionsmyelitis oder das eines Drüsensarkoms ent- 
stehen können, oder man wird an einen malignen Tumor unbekannten 
Sitzes mit Markmetastasen denken usw. 


Erklärung zu den Tabellen. 


(S. 244—253.) 
R. == rote Blutkörperchen n. My. == neutrophile Myelocyten 
W. = weiße Blutkörperchen e. My. = eosinophile Myelocyten 
Hgb. = Hämoglobingehalt Myelobl. = Myeloblasten 
N. == polynucleare Neutrophile Ly. = Lymphocyten 
E. == polynucleare Eosinophile M. = Mononucleare 
Ü. = Übergangszellen Mast. == Mastzellen 


Gr. Eink. :— große Einkernige. 
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Blutbefund. 


Seit den Arbeiten von Recklinghausen und Dock wissen wir, 
daß das Chlorom eine der Leukämie nahestehende Erkrankung ist und 
daher mit leukämischem Blutbefund einhergeht. Seit dieser Zeit wendet 
man das besondere Augenmerk dem Studium des Blutes und der blut- 
bereitenden Organe zu. 

Für die Beurteilung der Pathogenese des Chloroms, für seine Ein- 
teilung im Rahmen der Primäraffektionen des hämatopoetischen Systems 
ist das Verhalten des Blutes und seiner Bildungsstätten von größter 
Wichtigkeit. Denn durch die Forschungen in dieser Richtung werden 
wir erst entscheiden können, ob wir die leukämischen Blutveränderungen 
nur als eine, wenn auch sehr häufige, Kombination mit dem Chlorom 
betrachten sollen, oder ob wir sie als zum Wesen des Prozesses ge- 
hörig anzusehen haben, also ob es sich beim Chlorom um eine echte 
Leukämie oder um einen andersartigen (sarkomatösen) Prozeß handelt 
mit nur symptomatisch leukämischem Blutbilde. 

Sehen wir daraufhin die mitgeteilten Fälle von Chlorom an, so 
finden wir, daß in allen Beobachtungen aus der letzten Zeit ein mehr 
oder weniger typisches leukämisches Blutbild vorliegt. Ich glaube es 
ist ganz zwecklos, die Beobachtungen aus früherer Zeit zur Diskussion 
heranzuziehen, in denen angeblich überhaupt niemals eine Blutleukämie 
vorlag. Der wichtigste diesbezügliche Fall ist der von Schmidt (1895), 
in dem keine wesentlichen Veränderungen des Blutes zu konstatieren 
waren und der deshalb seinen Fall zu den malignen aleukämischen 
Lymphomen (Orth) rechnet. 

Erst nachdem wir gelernt haben, nicht in quantitativen numeri- 
schen Verhältnissen, sondern in der qualitativen Alteration des Blutes 
die Kriterien für eine leukämische Veränderung zu sehen, werden wir 
auch jene Fälle richtig zu würdigen wissen, wo sich das Blutbild in 
voller Ausbildung erst in den letzten Lebenstagen manifestierte, und 
wir werden auch, seitdem wir auf Grund anatomischer und histologi- 
scher Tatsachen wissen, daß Pseudoleukämie und Leukämie als absolut 
wesensgleiche Prozesse zu identifizieren sind, jene Chloromfälle, die 
lange Zeit oder dauernd im Blutbild ein aleukämisches Stadium 
aufweisen, nicht deshalb von der Leukämie abtrennen. Ich erwähne 
von solchen lange Zeit mit aleukämischem oder subleukämischem Blut- 
bilde einhergehenden Chloromen die Beobachtungen von Fabian 
(W. 6000), Piibram (W. 8—10000), Wetter (W. 1800—1500). In all 
diesen Fällen war aber das Blutbild qualitativ leukämisch und zeigte 
eine Vermehrung der charakteristischen pathologischen Elemente. 

Es wäre für die Auffassung des Wesens des Chloroms von großer 
Wichtigkeit, zweifellose Fälle zu beobachten, wo ein in jeder Beziehung 
absolut normales Blutbild besteht, und zwar zu einer Zeit, wo bereits 
ausgesprochene Tumormanifestationen vorhanden sind. Diesbezüglich ganz 
einwandfreie Fälle liegen nicht vor. Selbst die sonst äußerst genau 
verfolgten Beobachtungen von Benjamin und Sluka, dann der Fall 
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Hitschmann sind in dieser Hinsicht nicht mit absoluter Sicherheit 
zu verwerten, da bei der ersten Blutuntersuchung, die einen anscheinend 
normalen Befund ergab, eine Differentialzählung nicht mitgeteilt wurde, 
während die einige Zeit später vorgenommene Blutuntersuchung dann 
typische Leukämie ergab. Theoretisch erscheint es immerhin mög- 
lich, daß ein ganz normales Blutbild zu konstatieren ist bei schon vor- 
handenen chloromatösen Prozessen ; der Modus des Zustandekommens 
der Leukocytenvermehrung bei Leukämie ist ja noch nicht aufgeklärt. 
Derartige Fälle würden sehr zugunsten jener Auffassung sprechen, die 
im Chlorom einen Iymphosarkomatösen Prozeß sehen, der erst durch 
Einbruch seiner Wucherungen in die Gefäßbahnen ein symptomatisch 
leukämisches Blutbild hervorrufen kann (Ebstein). Diesbezüglich müssen 
noch Beobachtungen gesammelt werden. 


Blutbefund beim Iymphatischen Chlorom. 


Das Blutbild beim Iymphatischen Chlorom ist charakterisiert durch 
eine mehr oder weniger hochgradige progrediente Anämie und ferner 
durch eine Vermehrung der „großen Lymphocyten“. 

Der Hämoglobingehalt ist stets herabgesetzt und kann bis auf 
sehr tiefe Werte von 20—10 Proz. sinken. Die Zahl der roten Blut- 
körperchen ist wechselnd. Sie war in den Beobachtungen von 
Bramwell und Weinberger annähernd normal, in anderen Fällen 
wieder — Dock, Krokiewicz — sank die Zahl bis unter 1 Million. 
Meist dürfte sie zwischen 2'/,—3 Millionen schwanken. 

Der Färbe-Index ist in der überwiegenden Zahl der Fälle herab- 
gesetzt, in einzelnen jedoch (z. B. Benjamin-Sluka) übernormal. 

Die roten Blutkörperchen lassen die verschieden hochgradige 
Anämie in ihrem morphologischen Verhalten erkennen. Man findet 
Größen- und Formunterschiede, Poikilocytose, Polychromasie, gelegent- 
lich auch basophile Punktierung der Erythrocyten, also Zeichen, die 
wir bei den schweren Anämien der verschiedensten Ätiologie finden. 
Sehr häufig sieht man kernhaltige rote Blutkörperchen und zwar 
meist Normoblasten mit allen möglichen Variationen der Kernform. 
Megaloblasten sind auch in einzelnen Fällen beschrieben. Es scheint, 
daß besonders bei jugendlichen Individuen Erythroblasten ıeichlich auf- 
treten. Die Anämie steigert sich oft gegen das Lebensende zu hohen 
Graden und ist in manchen Fällen bedingt durch äußere Anlässe, wie 
Blutverluste durch Epistaxis, Hämatemesis, Hämaturie usw. 

Die Leukocytenformel beim Iymphatischen Chlorom ist im allge- 
meinen charakterisiert durch die absolute und relative Vermehrung ein- 
kerniger, ungranulierter Zellen, die den „großen Lymphocyten“ 
gleichen, während alle anderen Zelltypen, speziell die granulierten 
Formen absolut und prozentisch vermindert sind. Die Gesamtzahl der 
Leukocyten schwankt in den einzelnen Fällen innerhalb weiter Grenzen 
von subnormalen Werten (Bramwell, Meller 6800) bis zu ganz be- 
deutenden Ziffern (Dock 743 500, Rosenblath 300000, Stevens 491600, 
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Stienon 1880000). Häufig findet eine Vermehrung der Leukocyten 
erst in den letzten Lebenstagen oder agonal statt. Es ist selbstver- 
ständlich, daß interkurrierende Krankheiten oder therapeutische Eingriffe, 
speziell Röntgenbestrahlung, die Leukocytenzahl verändern, insbesonders 
verringern können. Sehr oft wird auch das Auftreten einer geringen 
Menge von Myelocyten beschrieben, die man als Zeichen der Knochen- 
marksreizung deuten kann. 

Von prinzipieller Wichtigkeit sind jene Fälle, wo an der Zu- 
sammensetzung des Blutbildes überwiegend oder ausschließlich die 
kleinen Lymphocyten beteiligt waren. Es ist dies der Fall Kro- 
kiewicz, wo unter 51200 Leukocyten 74 Proz. kleine Lympho- 
cyten und 20 Proz. große Lymphocyten gezählt wurden, der Fall 
Beatty mit 59 Proz. kleinen Lymphocyten, ferner der Fall Meller. 
Dieser letztere bot ein ganz eigentümliches Blutbild: 6800 weiße 
Blutkörperchen, darunter 36,8 Proz. Polynucleare Neutrophile, 43,3 
Proz. Lymphocyten, 3,3 Proz. große Mononucleare, 5,2 Proz. große 
Lymphocyten, 2,8 Proz. Myelocyten, 2,8 Proz. Ilymphoide Markzellen, 
4,6 Proz. eosinophile Polynucleare, 0,5 Proz. eosinophile Mononucleare, 
6,7 Proz. Mastzellen, 0,8 Reizungsformen. Da in diesem Falle eine 
Obduktion nicht gemacht werden konnte, so ist leider eine Vergleichung 
des eigenartigen, ganz atypischen Blutbildes mit dem morphologischen 
Verhalten der blutbereitenden Organe nicht möglich. In den Fällen 
von Höring und Lubarsch, wo histologisch ein kleinzellig-IJympho- 
cytäres Chlorom vorgelegen haben soll, ist eine genaue Blutuntersuchung 
nicht gemacht worden. 

In allen anderen Fällen lag eine Vermehrung der großen ein- 
kernigen Elemente vor, wie wir sie speziell bei den akuten Leukämien 
zu sehen gewohnt sind. Diese Zellen’ werden von den einzelnen Be- 
obachtern verschieden beschrieben. 

Sternberg beschreibt sie als große, einkernige ungranulierte Leuko- 
cyten, die einen großen, runden, ovalen, oft eingebuchteten Kern haben, 
der viel mehr Struktur erkennen läßt als der Lymphocytenkern, und 
der einen fädig netzigen oder wabigen Aufbau aufweist, in seinem 
Innern regelmäßig zwei oder mehrere helle Bläschen, vacuolenartige Ge- 
bilde einschließt. Das Protoplasma dieser Zellen ist im allgemeinen 
schmal, wenn auch im großen und ganzen breiter als bei den kleinen 
Lymphocyten, und nur bisweilen ist es ziemlich reichlich vorhanden. 
Der Kern färbt sich immer blaß, mit Hämatoxylin blaugrau, mit Tri- 
acid blaßgrün; das Protoplasma ist bei Triacidfärbung niemals granu- 
liert, bei Färbung nach Romanowski enthält es oft einzelne, rotvio- 
lette Körnchen (Azurgranula). 

Weinberger zum Beispiel schildert sie als mononucleare Zellen, 
die 2—4mal so groß sind als die Erythrocyten und einen sehr großen 
Kern haben, der von einem schmalen, oft halbmondförmigen Proto- 
plasmasaum umgeben ist. Der Kern ist hellblau, nicht sehr intensiv 
gefärbt, zeigt deutlich erkennbare Struktur, und mitunter schmale, 
manchmal tiefe Kerben und Einschnürungen, wie sie Ehrlich für die 
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Übergangsformen angibt. Im Triacidpräparat ist der Protoplasmasaum 
sehr schwach gefärbt, eben als blasse Zone zu erkennen, nicht granuliert. 

Fabian beschreibt sie als Zellen mit großem, blassem, wabigem 
Kern, und ziemlich breitem, stark basophilem Protoplasmasaum mit 
1—3 Kernkörperchen. Der Kern färbt sich mit Hämatoxylin blaugrau, 
mit Triacid blaßgrün, mit May-Grünwald bläulich, mit Giemsa hell- 
blau, mit Methylgrün-Pyronin bläulichviolett. Bei diesem Fall scheint es 
nicht ganz sicher, daß es sich um ein Iymphatisches Chlorom gehandelt hat. 

Das Gemeinsame dieser in einzelnen Punkten differierenden Be- 
schreibungen liegt darin, daß es sich um Zellen handelt, die morpho- 
logisch ungefähr dem Typus des Ehrlichschen Großlymphocyten ent- 
sprechen. Niemals finden sich Übergänge von ihnen zu granulierten 
Zellen, zu Myelocyten. Die Größe ist nicht ganz konstant. Gewöhnlich 
handelt es sich um Elemente, die zirka das 4fache eines Erythrocyten 
erreichen, aber es gibt auch kleinere Zellen von gleichem pathologischen 
Typus und gar nicht so selten Riesenformen; namentlich scheinen diese 
letzteren in den ganz akuten, maligen verlaufenden Chloromfällen aufzu- 
treten. Der Kern ist in vielen Fällen rund oder ovoid, zeigt aber 
manchmal eine ganz charakteristische Einschnürung, die verschieden 
tief sein und bis zur Zerteilung des Kernes in 2 Hälften führen kann; 
niemals kommt es aber zu so zierlicher Schlingenbildung wie bei den 
polynuclearen Leukocyten.. Es sind das jene Zellen, die man nach ihrem 
ersten Beschreiber als Riederzellen bezeichnet. Butterfield hat in 
letzter Zeit bei Chloromen Zellen beschrieben, die nach seiner Meinung 
für diese Krankheit spezifisch sind und die er deshalb ‚„Chlorom- 
zellen“ nennt. Der Kern zeigt bei seinen Zellen bei gelungener Kern- 
färbung starke Zerklüftung und Verschlingung zu Konvoluten. Diese 
Chloromzellen weisen in ihrem Protoplasma eine variable Quote von 
Basophilie und feinste eigenartige stabförmige Granula auf; es scheint 
mir richtig, diese Zellen in Übereinstimmung mit Pappenheim als 
leukocytoide Myeloblasten mit Riedertypus aufzufassen. Butterfield 
hat sie in sämtlichen Chloromfällen, die zu beobachten er Gelegenheit 
hatte, gefunden und glaubt, daß sie zur Diagnose verwertbar sind. Be- 
züglich des Verhaltens der Kernkörperchen herrscht keine Überein- 
stimmung. | 

Im Protoplasma, das in ganz wechselnder Breite vorhanden sein kann, 
ist der Grad der Basophilie wechselnd. Meist wird der Kern als stärker 
basophil beschrieben als das Protoplasma. Über Azurgranula wird nur 
von einzelnen Autoren berichtet, andere erwähnen sie nicht. 

Es ergibt sich nun die Frage: Was sind diese großen Iymphocyti- 
formen Zellen für Elemente? Darin stimmen alle Autoren überein, daß 
es nicht Typen des normalen Blutes sind, sondern daß es sich um 
pathologische Zellformen handelt. 

Sternberg, von dessen Arbeiten die Anregung zu genauem Studium 
dieser Zellen und ihrer Genese ausgegangen ist, betont ausdrücklich, daß 
sie den Großlymphocyten des normalen Blutes wohl sehr ähnlich sein 
können, aber niemals mit ihnen identisch sind, daß sie vielmehr als 
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„pathologische Zellformen, die in gewissem Sinne Geschwulstzellen ent- 
sprechen, scharf von den Großlymphocyten zu trennen sind“. Er nennt 
sie „große einkernige Leukocyten‘“, betrachtet sie als charakte- 
ristisch für den Blut- und Organbefund bei jenem Krankheitsbilde, das 
er als atypische, nicht mehr auf den Mutterboden beschränkt bleibende 
Wucherung des hämatopoetischen Parenchyms von der echten, einfach 
hyperplastischen Leukämie abtrennt und als ‚„Leukosarkomatöse‘‘ be- 
zeichnet. Bei den Fällen von Iymphatischen Chloromen finden sich 
diese „Leukosarkomzellen“ stets reichlich im Blute, und sie bilden 
auch die Zellen der Tumoren und Wucherungen. Folgerichtig mußte 
Sternberg das Chlorom von der Leukämie abtrennen und als ‚„Chloro- 
leukosarkomatose“ der Kundrat-Paltaufschen Lymphosarkomatose 
näherstellen. | 

Sternbergs Arbeiten haben lebhaften Widerspruch erregt und eine 
große Literatur provoziert. Es würde den Rahmen dieses Referates 
überschreiten, wenn wir uns auf die Diskussion der Frage der Groß- 
Iymphocyten einlassen würden; es sei diesbezüglich auf die Publikationen 
von Sternberg (Wiener klinische Wochenschrift 1908, S. 475), ferner auf 
die Arbeit von Pappenheim (Folia haematologica 1910, Bd. IX, S. 143), 
auf die Arbeiten von Fabian, Naegeli, Schatiloff (Virchows Archiv, 
Bd. 190) und auf die neue Auflage der Anämie in Nothnagels Hand- 
buch verwiesen. | 

Sternberg beklagt sich mit vollem Recht, daß seine Darlegungen 
häufig mißverstanden und falsch gedeutet wurden. Die Schwierigkeit 
der ganzen Frage liegt darin, daß Zellen von dem Typus des Groß- 
lymphocyten von den einzelnen Autoren je nach ihrer theoretischen 
Stellungnahme verschieden erklärt und mit den verschiedensten Namen 
bezeichnet worden waren. Es ist zweifellos, daß Zellen, die ihrer Ab- 
stammung und Entwicklung nach ganz verschiedene Typen sind, mit 
demselben Namen bezeichnet wurden und so ein Chaos in der Nomen- 
klatur entstand, das durch jeden neuen Versuch einer Entwirrung, durch 
jede Aufstellung neuer Stammtafeln usw. nur noch gesteigert wurde. 

Sternberg unterscheidet ‚große Lymphocyten‘“ als Zellen des 
normalen Blutes, die sich von den gewöhnlichen kleinen Lymphocyten 
nur durch ihre Größe unterscheiden, und andererseits ‚große ein- 
kernige Leukocyten‘, nur unter pathologischen Bedingungen auftretende 
Formen, die nur eine gewisse Ähnlichkeit mit den ersteren Formen 
haben und sich von ihnen mit den gegenwärtig zur Verfügung stehen- 
den Färbemitteln gelegentlich kaum unterscheiden lassen. Da auch 
die großen mononuclearen Leukocyten Ehrlichs und die Übergangs- 
formen nach Sternberg nicht genügend als selbständige Typen charak- 
terisiert sind, so will er alle diese Zellen im normalen und patho- 
logischen Blute, entsprechend ihrem morphologischen Charakter, als 
„große einkernige Leukocyten‘ bezeichnen, unter der ausdrücklichen 
Voraussetzung, daß unter dieser Bezeichnung histogenetisch verschiedene, 
morphologisch einander mehr oder weniger ähnliche, keineswegs aber 
gleichwertige Zellen zusammengefaßt werden. 
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Die Schwierigkeit vergrößert sich ferner dadurch, daß die An- 
hänger der dualistischen Auffassung als Stammform der Myelocyten 
eine große einkernige, ungranulierte Zelle postulieren, die unter patho- 
logischen Verhältnissen, speziell bei der akuten Leukämie, im Blute 
auftritt. Dieser Myeloblast (Naegeli, Schridde) ist natürlich 
seinem Gesamthabitus nach auch ein Großlymphocyt. Freilich geben 
Schridde und Naegeli an, daß sich die Myeloblasten und Groß- 
lymphocyten sicher durch färberische Unterschiede voneinander unter- 
scheiden. Nun werden aber die von ihnen angegebenen Unterschiede: 
Nucleolenzahl, Schridde-Granula, Kernstruktur, Basophilie des 
Plasmas usw., von der größten Zahl der anderen Autoren nicht an- 
erkannt, selbst von jenen, die theoretisch die Existenz eines Myelo- 
blasten anerkennen. Auch Türk betont die Schwierigkeit der Unter- 
scheidung zwischen dem Großlymphocyten und der Iymphoiden Mark- 
zelle. In den einzelnen Fällen gelingt die Unterscheidung, wenn sich 
Zwischenformen und Übergänge zu Myelocyten auffinden lassen. 

Morphologisch ferner ganz gleichartig muß die gemeinsame Stamm- 
zelle der Unitarier sein (Pappenheim), die „große Iymphomyeloblastische 
multipotente Hämatogonie‘“, der Lymphoidozyt. Weiterhin sind die in- 
differenten Lymphoidzellen von Michaelis, die Trojeschen Markzellen, 
die Bendaschen Lymphogonien, die Embryonalzellen von Aubertin, 
die Cellules medullaires (Cornil), die unreifen Zellen von Grawitz alle 
ihrem morphologischen Charakter nach große Lymphocyten und die ver- 
schiedenen Namen drücken nur die Ansichten der verschiedenen Autoren 
über die Histogenese und die Bedeutung der fraglichen Zelltypen aus. 
Die Liste der verschiedenen Namen könnte noch vermehrt werden; ich 
hatte sie früher, um nichts zu präjudizieren, weder Lymphocyten noch 
Leukocyten genannt, sondern sie einfach als „große Einkernige‘ be- 
zeichnet. i 

Die Frage ist also noch gar nicht entschieden, sondern steht in 
lehhaftester Diskussion; auch die Heranziehung der neueren Methoden, 
Öxydasereaktion usw., hat bisher im Stiche gelassen. 

Für die Chloromfrage interessiert der ganze Streit über die Groß- 
lymphocyten nur soweit, als es sich darum handelt, ob man sie als 
Zellen des hämatopoetischen Parenchyms, die entdifferenziert und atypisch 
sind, oder als Geschwulstelemente betrachten soll. Für die letztere An- 
sicht spricht neben der Zellatypie vor allem ihr Vorkommen gerade bei 
jenen Prozessen, die durch die aggressive sarkomartige Entwicklung der 
Wucherungen charakterisiert sind. Mit dieser Auffassung der Zellen als 
Geschwulstelemente näherte man sich jenem Standpunkte, der jede 
Leukämie als Sarkomatose auffaßt (Banti, Barth u. a.). 

Die Gegner dieser Auffassung betonen, daß man ebendieselben 
Zellen auch bei sicher einfach nur hyperplastischen Leukämien findet, 
die sie dann als großzellige oder makrolymphocytäre Leukämien be- 
zeichnen (Pappenheim, Luksch, Fabian-Naegeli-Schatiloff u. a.). 
Sie finden sich speziell auch bei atypischen, aplastischen Leukämien, im 
Remissionsstadium, nach Röntgenisation (Jagic). 
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Sternberg glaubt, daß in diesen Fällen nur einfach größere Lympho- 
cyten vorgelegen waren, aber nicht seine Leukosarkomzellen. Weiteres 
bezüglich des Für und Wider gegen die Sternbergschen Ansichten, 
soweit sie sich auf das Chlorom beziehen, wird noch im Kapitel über 
die Pathogenese besprochen werden. 

Zusammenfassend können wir sagen: 

Beim lymphatischen Chlorom findet sich eine leukämische Verände- 
rung des Blutes, eine Vermehrung großer einkerniger, ungranulierter 
Elemente, wie sie gewöhnlich bei der (akuten) lymphatischen Leuk- 
ämie angetroffen werden, Zellen, die Sternberg als charakteristisch 
für jene Primärerkrankungen des hämatopoetischen Parenchyms be- 
schrieben hat, die mit maligner Wucherung einhergehen. 


Blutbild beim myeloiden Chlorom. 


Obwohl das myeloide Chlorom erst wenige Jahre bekannt ist 
(seit 1903), sind unsere Kenntnisse, speziell was den Blutbefund be- 
trifft, hier viel genauer als beim Iymphatischen Chlorom. Bezüglich 
des Hämoglobingehaltes, der Erythrocytenzahl, des Färbeindex besteht 
ungefähr das gleiche Verhalten wie beim lymphatischen Chlorom. Die 
Anämie erreicht auch hier in vielen Fällen ganz bedeutende Grade. 
Kernhaltige rote Blutkörperchen finden sich fast in jedem Fall in 
wechselnder Anzahl. Im allgemeinen gleicht das Blutbild dem bei den 
akuten myeloiden Leukämien beschriebenen, ist also im Hinblick auf 
seine Leukocytenformel charakterisiert durch das Auftreten von Vor- 
stufen der granulierten Leukocyten. Das Blutbild beim myeloiden 
Chlorom ist ebenso wie bei dem der akuten Myelämie meist inkomplett. 
Häufig sind nur die neutrophilen Myelocyten vermehrt, während Eosi- 
nophile und Mastzellen nur wenig oder gar nicht vermehrt sind. Auch 
beim myeloiden Chlorom kennt man Fälle, wo die Leukocytenzahl 
normal oder sogar subnormal ist, und zwar kann dies Verhalten zeit- 
weilig vorhanden sein und dann in ein blutleukämisches Stadium über- 
gehen (Fabian Fall II, Lehndorff I, Wetter, Pribram) oder die 
Leukopenie bleibt während der ganzen Dauer des Leidens bestehen. 
Meist ist das Blutbild noch viel hochgradiger atypisch, als man es bei 
der akuten Myelämie findet. Die Schwierigkeit der Deutung liegt haupt- 
sächlich darin, daß neben den Myelocyten in größerer oder geringerer 
Anzahl Vorstufen dieser Zellen auftreten, die spärlich oder gar nicht 
granuliert sind. In letzterem Fall gleichen sie natürlich fast vollständig 
den großen Lymphocyten. Die Deutung des Blutbildes bietet keine 
besonderen Schwierigkeiten, wenn sich fließende Übergänge und Zwischen- 
stufen von großen, ungranulierten Zellen mit basophilem Plasma (Myelo- 
blasten) zu den echten Myelocyten vorfinden. Man findet dann Zellen, 
deren Kern mehr oder weniger einem Myelocytenkern gleicht, deren in 
wechselnder Menge vorhandenes Protoplasma alle möglichen Grade von 
Basophilie aufweist, in welchem man bei weiterentwickelten Zellen auch 
eine oxyphile Komponente nachweisen kann. Im Plasma dieser Zellen 
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sieht man feinste staubförmige, mit Triacid noch äußerst schlecht färb- 
bare Granula, die sich entweder als basophil oder amphophil oder oxyphil 
erweisen. Bei Weiterentwicklung werden die Granula immer deutlicher 
färbbar und die Zelle nähert sich in ihrem Habitus immer mehr dem 
Myelocyten. Wir haben also eine vollständige Reihe vom Zelltypus 
des Großlymphocyten (Naegelis Myeloblast, Türkslymphoide Mark- 
zelle) bis zum echten Myelocyten. Diese Zwischenstufen wurden von 
den einzelnen Autoren verschieden bezeichnet. Sie entsprechen zum 
Teil dem Myeloblasten und Promyelocyten von Pappenheim, zum 
Teil dem Typus, den Schleip als „homogene Einkernige mit neutro- 
philem Plasma‘‘ bezeichnet. 

Finden sich diese Zwischenstufen, so ist dadurch die Diagnose 
der myeloiden Natur des Falles ermöglicht. Es gibt aber Fälle, 
wo diese Übergänge fehlen, so daß das Blutbild einfach als makro- 
lymphocytoid imponiert. Dann kann oft erst die histologische Unter- 
suchung der Organe die Aufklärung bringen; im Blutbilde und auch 
makroskopisch bei der Obduktion zeigen sich diese Fälle einfach als 
Makrolymphocyten-Leukämien; sie wurden auch früher vielfach fälsch- 
lich zur Iymphatischen Leukämie gerechnet. Sie sind nach der heutigen 
Auffassung als Myeloblasten-Leukämien zu deuten.‘ Entsprechend dem 
Typus der Myeloblasten-Leukämie (W. Schultze, Benjamin-Gött, 
Veszpremy, Pappenheim u. v. a.) gibt es auch schon Fälle von 
Myeloblasten-Chloromen (Jacobaeus, Lehndorff II, Fabian, 
Dock-Warthin). 

Paltauf und Sternberg erkennen die in diesen Fällen im Blute 
vorhandenen Myeloblasten nicht als solche an, sondern deuten sie als 
identisch mit den Zellen bei der Leukosarkomatose. Die Schwierigkeit 
liegt, wie wir schon erwähnt haben, darin, daß die von Naegeli und 
Schridde angegebenen Momente, die nach ihnen die sichere Unter- 
scheidung gestatten, ob ein Myeloblast oder Großlymphocyt vorliegt, 
nicht anerkannt werden. Die Frage steht gegenwärtig noch in leb- 
hafter Diskussion, und eine Entscheidung darüber ist nicht möglich. 
Auch bei den Myeloblasten finden sich Atypien des Zellkernes in 
Form von Einbuchtungen und Zerschnürungen (Riederzellen, Chlorom- 
zellen). 

Sternberg betont auch beim myeloiden Chlorom die Atypie der 
Blutzellen und weist auf die Übereinstimmung dieser mit den Zellen 
hin, die die aggressiven sarkomähnlichen Wucherungen zusammensetzen, 
und bezeichnet daher das myeloide Chlorom als Chloromyelosarko- 
matose. 

Zusammenfassend können wir sagen, daß das Blutbild des mye- 
loiden Chloroms charakterisiert ist neben der Anämie durch die Ver- 
mehrung der Vorstufen der granulierten Zellen, also der Myelocyten, 
Promyelocyten bis zum Myeloblasten. Noch häufiger als bei der ge- 
wöhnlichen myeloiden Leukämie findet sich hier ein atypisches, in- 
komplettes Blutbild, noch höhergradige Entdifferenzierung; die Zellen 
machen hier noch weit mehr den Eindruck pathologischer Elemente. 


262 Heinrich Lehndorff: 


Überblicken wir die mitgeteilten Blutbefunde bei allen Chloromen, 
so sehen wir, daß fast in jedem Falle ein leukämisches Blutbild vor- 
liegt. Nach dem Blutbefunde können wir verschiedene Typen unter- 
scheiden. 

1. Chlorome mit mikrolymphocytärem Blutbefunde (Vermehrung 
der kleinen typischen Lymphocyten); diese Fälle sind sehr selten. 

2. Chlorome mit makrolymphocytärem Blutbefunde (Vermehrung 
der großen einkernigen, ungranulierten Zellen, Leukosarkomzellen nach 
Sternberg). Dieser Typus ist weitaus der häufigste (Lymphatisches 
Chlorom, Chloroleukosarkomatose). 

3. Chlorome mit makrolymphocytärem Blutbefund, bei welchen 
sich aber Übergänge von diesen ‚„Großlymphocyten‘ zu Markzellen finden, 
die sich also als Myeloblasten erweisen, oder die sich bei der histo- 
logischen Untersuchung als myeloische Chlorome dokumentieren (Myelo- 
blastenchlorom). 

4. Chlorome mit myelocytärem Blutbefunde (Vermehrung der 
Myelocyten, mehr oder weniger komplettes, gemischtzelliges Blutbild). 
Myeloides Chlorom, Chloromyelosarkomatose. 


Pathologische Anatomie. 


An der Leiche findet man entweder die für Leukämie typischen 
Veränderungen der blutbereitenden Organe für sich allein oder an einer 
oder mehreren Stellen tumorartig sarkoides Wachstum. Am meisten 
imponieren bei der Obduktion die grünen Geschwülste. Sie bilden 
entweder flache, oft zu großen Herden konfluierende rasenartige Auf- 
lagerungen oder einzelne kugelige oder halbkugelige Knoten. Sie sind 
entweder derb oder weich elastisch, manchmal scheinbar scharf ab- 
gegrenzt, manchmal diffus in die Umgebung übergehend. Die Farbe 
ist ein Grün in allen möglichen Nuancen, mit Übergängen zu gelb- 
lichen oder grauen Farbentönen. Die Färbung ist nicht immer an 
allen Stellen in gleicher Intensität vorhanden. Es können ein- 
zelne Knoten oliv- oder grasgrün sein, während andere die Fär- 
bung nur angedeutet haben, oder dieselbe ganz vermissen lassen. 
Beim Liegen an der Luft verschwindet sie nach kurzer Zeit und geht 
in ein schmutziges Graugelb über. Auf der Schnittfläche sind die 
Tumoren meist gefäßarm, es läßt sich gewöhnlich nur wenig Saft ab- 
streifen. Bei reichlicherem Blutgehalt bietet die Schnittfläche oft ein 
gesprenkeltes oder marmoriertes Bild. 

Am Knochen bilden die Geschwülste ausgedehnte Auflagerungen, 
die zum Beispiel die ganze Länge der Wirbelsäule umhüllen, oder die 
Innenfläche der Dura auskleiden. Charakteristisch für das Wachstum 
des Chloroms ist die Tendenz, längs der Lymphspalten weiter zu 
wachsen. So sieht man z. B. von der Wirbelsäule aus in Form von 
Zügen und Streifen Chlorome sich subpleural ausbreiten. Ferner haben 
sie die Tendenz, durch die Foramina in das Knocheninnere oder in 
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Hohlen einzudringen und gelangen so von der Schšdelbasis aus in die 
Orbita oder in das innere Ohr, in die Siebbeinzellen, Kieferhöhle usw., 
durch die Wirbellöcher in den Rückenmarkskanal. Weiterhin ist charak- 
teristisch, daß sie die Tendenz zeigen, gegen die Umgebung agressiv 
vorzudringen. So sieht man, daß die Chloromwucherungen vom Periost 
aus streifenförmig in das Fettgewebe, zwischen die Muskelbündel, gegen 
Drüsen usw. weiter wachsen und diese diffus infiltrieren. Am häufigsten 
werden unter den Knochen die Schädelknochen befallen; und zwar 
steht hier das Felsenbein an erster Stelle, dann das Schläfenbein und 
die Knochen, die die Augenhöhle bilden. Weiterhin kommen an Häufig- 
keit die Wirbelsäule, das Sternum, etwas seltener Beckenknochen und 
Scapula, noch seltener die Extremitätenknochen in Betracht. 


Knochenmark. Das Knochenmark kann in verschiedener Weise 
beim Chlorom beteiligt sein. Entweder man findet nichts anderes als 
die bei der Leukämie bekannten Veränderungen, rotes oder graurotes 
pyoides oder lymphoides Mark, weich oder derb, das Fettmark ganz 
oder zum größten Teile substituierend; oder das Mark ist in eine grüne 
Masse umgewandelt. Von Wichtigkeit ist dieser Befund einer diffusen 
Grünfärbung in jenen ganz vereinzelten Fällen, wo dies. die einzige 
Chlorommanifestation darstellte, wo sonst keinerlei Tumorbildung und 
Heterotopie zu finden war. (Diffuse Chloromatose des Markes, 
Myelosarkomatose Fall Wetter) In sehr seltenen Fällen wurden 
im Knochenmark circumscripte chloromatöse Herde von verschiedener 
Größe beobachtet. Die Spongiosabälckchen sind manchmal rarefiziert und 
die Markhöhle erweitert. An den Schädelknochen, seltener am Sternum 
und an anderen Knochen, kommt es zur Verdünnung des Knochens, wo 
man dann das chloromatöse Mark grünlich durchscheinen sieht. Spontan- 
frakturen sind nicht beobachtet worden. Analog den sehr seltenen Be- 
obachtungen von Markfibrose und Östeosklerose bei der Leukämie 
(Schwarz, Lehndorff-Zak, Nauwerk u. a.) wurde auch ein ana- 
loger Fall mit grüner Verfärbung des fibrösen und zellarmen Knochen- 
marks von Fabian und von Butterfield beobachtet. Ganz verein- 
zelt steht eine Beobachtung von Butterfield, wo das Knochenmark 
eines 24 jährigen Mannes reines Fettmark war. Es fanden sich aber 
grüne Lymphome und ein leukämischer Blutbefund, so daß an der Zu- 
gehörigkeit dieses Falles zum Chlorom nicht zu zweifeln ist. Der Fall 
ist in vielfacher Hinsicht interessant und wichtig. 

Milz. Viel seltener als bei den ungefärbten Leukämien wird die 
Milz vergrößert angetroffen. In einer großen Anzahl von Beobachtungen 
war sie von normaler Größe. Die Angaben über das Verhalten ihrer 
Kapsel, Konsistenz, Farbe, Blutgehalt usw. sind schwankend. Eine 
diffuse Grünfärbung wurde niemals beobachtet, grüne Knoten nur 
äußerst selten. Das makroskopische Verhalten der Trabekel und Fol- 
likel ist nicht konstant. Im Fall Weinberger waren die am Hilus 
intretenden Gefäße in grünen Massen eingebettet, die sich bis in die 
Milz hinein verfolgen ließen. 
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Lymphapparat. Ein regelmäßiges Verhalten läßt sich nicht fest- 
stellen. Es gibt Fälle von Chloromen, wo die Vergrößerung der Lymph- 
drüsen, ihre Umwandlung in grüne Tumoren das Krankheitsbild be- 
herrscht, während in anderen die Lymphdrüsenschwellung nur mini- 
mal sein kann. Zuweilen ist das Verhalten der Lymphome äußerst 
ähnlich dem bei Lymphosarkomatose oder regionären Drüsensarkomen. 
Man findet nämlich dann eine Gruppe von Drüsen ganz besonders 
mächtig geschwollen und vergrößert, zum Beispiel die Halslymphdrüsen 
oder die Mediastinal-, Mesenterialdrüsen usw.; von diesen Drüsengruppen 
aus entwickelt sich ein aggressives malignes Wachstum, ein Übergreifen 
auf die benachbarten fremden Texturen. Wieder bei anderen Chlorom- 
fällen zeigt sich nur eine gleichmäßige Hyperplasie des Iymphatischen 
Gewebes im ganzen Körper ohne Hervortreten irgend einer besonderen 
Gruppe, und diese Fälle gleichen in ihrem Verhalten mehr dem Typus 
der Leukämie. Von Wichtigkeit ist, daß oft einzelne. dieser Lymph- 
drüsentumoren die Grünfärbung vermissen lassen, während sie an anderen 
Stellen intensiv vorhanden ist. Wiederholt hat man das Zusammentreffen 
von Tuberkulose und Chlorom, speziell in Bronchiallymphdrüsen be- 
obachtet und in früherer Zeit wollte man die beiden Prozesse in ätio- 
logische Beziehung bringen (Lubarsch). Daß hier ein Nebeneinander 
der beiden Prozesse besteht, braucht nicht weiter dargelegt zu werden. 

Auch das diffuse Lymphgewebe im Körper beteiligt sich an 
den chloromatösen Prozessen in wechselnder Weise; besonders ist es 
hier das adenoide Gewebe in den Schleimhäuten des Schädels, in den 
Lidern des Auges, im inneren Ohr, ferner die Tonsillen und das lympha- 
tische Gewebe der Mund- und Rachenschleimhaut, die Zungenfollikel, 
Schleimhaut der Nase und ihrer Nebenhöhlen usw. Die Schleimhaut 
ist oft ganz bedeutend verdickt und durch weißliche oder grünliche 
Massen infiltriert, die sich in die Tiefe hin durch die Muskulatur bis 
gegen die Knochen fortsetzen. Dort, wo die Schleimhaut ganz beson- 
ders Traumen und Infektionen ausgesetzt ist, kommt es leicht zu tief- 
greifendem, ulcerösem Zerfall; speziell ist dies zu beobachten an den 
Tonsillen und der Mundschleimhaut. Im übrigen Teil des Verdauungs- 
traktes sind es besonders die Follikel und Plaques des Dünn- und 
Dickdarmes, die beim Chlorom pathologische Veränderungen zeigen. 
Diese bestehen entweder in einfacher Schwellung oder in Geschwürs- 
bildung oder in Blutungen. Es entstehen dadurch Bilder, die an 
Typhus oder Dysenterie erinnern und auch bei der Leukämie bekannt 
sind. Größere Plaques und ausgedehnte Infiltrationen, die zu starrer 
Verdickung der Wände führen können, finden sich gelegentlich im Magen 
(Jacobaeus), Coecum (Pribram), Rectum (Sternberg, Durand- 
Fardel, Dreßler). 

Die Leber bietet meist das Bild der leukämischen Leber, ist mehr 
oder weniger stark vergrößert, anämisch, fettig degeneriert, weich, mit 
Blutungen an der Serosa. Auf der Schnittfläche sieht man feine Pünkt- 
chen und Streifehen im periportalen Gewebe. Größere grüne Knoten 
wurden nur sehr selten beobachtet. 
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Die Lungen sind fast niemals primär von Chloromen befallen, 
werden dagegen sehr häufig sekundär in den Prozeß einbezogen, und 
zwar kommt die Wucherung entweder von den Bronchialdrüsen oder 
von der Thymus oder von den mediastinalen Lymphomen her, oder 
noch häufiger ergreift die Neubildung die Lungen von der Wirbelsäule 
oder vom Rippenfell aus. Es bilden sich schwielenartige, derbe Ad- 
häsionen und Wucherungen, die sich von der Pleura her ins Lungen- 
parenchym erstrecken. | 

Die Thymus kann ganz verschiedenartiges Verhalten zeigen. In 
manchen Fällen beteiligt sie sich gar nicht an dem Prozeß, in anderen 
imponiert sie beinahe als primärer Sarkomherd, von dem aus die Wuche- 
rung auf die benachbarten Organe übergreift. In anderen Fällen ist 
sie wieder nur von einzelnen Knoten durchsetzt, speziell dann, wenn 
sich Chlorome an der hinteren Fläche des Sternums entwickeln. 

Am Herzen beobachtet man grüne Infiltrate und Auflagerungen 
an Perikard und Epikard, die im Zusammenhang mit den Mediastinal- 
chloromen stehen. Ganz vereinzelt ist der Fall Stienon, wo sich 
grüne Einlagerungen unter dem Endokard fanden. Sonst zeigt sich 
Anämie, Tigerung des Herzmuskels und Brüchigkeit desselben. Die 
Gerinnsel im Herzen und in den Gefäßen weisen in einem Teile der 
Fälle dieselben Veränderungen wie bei der Leukämie auf, in anderen 
Fällen werden sie als ausgesprochen grün gefärbt beschrieben. 

Urogenitaltrakt. Die Nieren sind ein Lieblingssitz der Chlorome; 
man findet entweder multiple kleine grüne Knötchen, speziell in der 
Rinde, oder diffuse Infiltrationen. Gar nicht selten ist auch die Harn- 
blase (Weinberger) beteiligt, und zwar zeigen sich in ihrer Schleim- 
haut entweder vereinzelte Knoten oder ausgebreitete starre Infiltre- 
tionen. Gelegentlich fanden sich auch grüne Knoten in der Prostata 
(Klein-Steinhaus), Ovarium (Buttler), Nebenhoden (Aran-Lebert), 
Urethralschleimhaut (Gümbel), Ligamentum latum (Gade) usw. 

Am Zentralnervensystem finden sich außerordentlich häufig 
chloromatöse Veränderungen, und zwar sind es meist Lokalisationen des 
Prozesses in den Häuten des Gehirns und Rückenmarkes; man findet 
daselbst meist flache, weit ausgedehnte grüne Platten an der Dura 
oder an den zarten Hirnhäuten, oft im Zusammenhange mit den Tumo- 
ren des Periostes. Seltener sind es multiple kleine, kugelige Geschwülst- 
chen. Ihre Lieblingslokalisationen sind, wie bereits erwähnt, die Sinus, 
speziell am Felsenbein, und der Sinus longitudinalis. Von hier aus 
dringen sie in denselben ein, folgen den Gefäßen und Nerven durch 
die Knochenlücken in das Innere der Knochen und in die Hohlräume. 
Im Gehirn selbst wurden Knoten nur äußerst selten beobachtet (Stie- 
non). Ein Befallensein der Plexus chorioidei beschreibt Trevithik. 
Viel häufiger sind Veränderungen im Gehirn durch die hämorrhagische 
Diathese, indem sich punktförmige oder fleckweise Blutungen vorfinden. 
Größere Hämorrhagien gehören zu den Seltenheiten. Im Rückenmark 
entsteht durch die Chloromwucherung eine Verdrängung des Markes 
und schließlich das Bild der Kompressionsmyelitis. 
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In der Haut finden sich die Chlorome meist in Form multipler, 
stecknadelkopf- bis mandelgroßer, cutan oder subcutan gelegener, harter, 
grauer oder grüner Knoten. 

Diese verschiedenartigen Lokalisationen der Tumoren in den ein- 
zelnen Organen können sich nun in der mannigfachsten Weise kombi- 
nieren und es resultiert daraus ebenso wie im klinischen Bilde ein 
ganz inkonstantes, wechselvolles Bild am Sektionstisch. Doch lassen 
sich immerhin gewisse Typen in groben Umrissen skizzieren. 

In der Mehrzahl der Fälle findet sich an irgend einer Stelle oder 
an mehreren Organen gleichzeitig ein ausgesprochen malignes Wachs- 
tum, das meist vom Skelettsystem, speziell von den Schädelknochen 
seinen Ausgang nimmt, bei gleichzeitig vorhandenen Lokalisationen an 
serösen Häuten und anderen Heterotopien. In einer geringen Zahl von 
Fällen zeigt sich im pathologisch-anatomischen Bilde absolut nichts 
anderes als der Befund, wie man ihn bei der Leukämie vorfindet : Ein- 
fache Hyperplasie der Lymphdrüsen und Milz, ulceröse, nekrotische 
Prozesse an den Schleimhäuten, Milzschwellung usw. (Lehndorff, 
Johannson). Ja, es gibt Fälle, wo nur die diffuse Grünfärbung des 
Markes die Zugehörigkeit zum Chlorom dokumentiert (Wetter). Zwi- 
schen diesen einfachen hyperplastischen Fällen und den lymphosarko- 
matösen Chloromen gibt es nun Übergänge, wo man die Malignität 
makroskopisch nur vermuten, aber erst mikroskopisch beweisen kann. 

Eine Durchsicht der Tabellen ergibt, daß zum anatomischen Be- 
funde eines Chloroms weder grüne Tumoren der Knochen und des 
Periostes, noch heterotope Lokalisationen unbedingt gehören. 


Histologie. 

In diesem Kapitel müssen wir das lIymphatische und myeloide 
Chlorom gesondert besprechen. Es kann hier nur auf die Arbeiten 
aus der allerletzten Zeit, die mit einwandfreier, moderner Technik unter- 
sucht wurden, Rücksicht genommen werden. Die Zahl der Arbeiten, 
deren Ergebnisse verwertbar sind, ist noch sehr gering. Für das 
Iymphatische Chlorom sind dies die Beobachtungen von Dock, Stern- 
berg, Weinberger, Lehmann, Fabian. 

Das Ilymphatische Chlorom ist im mikroskopischen Bilde dadurch 
charakterisiert, daß in allen Tumoren und Infiltraten, in allen affizierten 
Organen dieselbe Zelle dominiert, ein großer, einkerniger, ungranulierter 
Typus, seinem morphologischen Habitus nach ein „Großlymphocyt“. 
Es ist dies dieselbe Zelle, deren Deutung im Blutbilde soviel Schwierig- 
keiten macht. 

Sie zeigt auch im Gewebe dieselben Charaktere, die Neigung des 
Kernes zu Umbildungen nach dem Rieder-Typus usw. (ganz beson- 
ders hochgradig im Falle Fabian I). Bezüglich der Färbbarkeit des 
Kernes, der Nucleolenzahl, der Azurgranula, der Menge und Basophilie 
des Protoplasmas herrschen vielfach ziemlich weitgehende Divergenzen in 
den Beschreibungen der einzelnen Autoren. Zuweilen sind die Zellformen 
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so hochgradig atypisch, daß es direkt fernliegend erscheint, sie mit Zellen 
des Blutes zu identifizieren. Im Falle Fabian hatten sie ausgesprochen 
endothelialen Charakter. Über die Genese dieser Zelle wurde schon 
beim Blutbefund gesprochen, ein weiteres findet sich im Kapitel über 
die Pathogenese des Chloroms. Sonst zeigt die histologische Unter- 
suchung der Tumoren ein meist sehr spärliches, bindegewebiges Reti- 
culum, sehr geringe Entwicklung der Gefäße, kaum jemals Zeichen re- 
gressiver Metamorphose. In Arbeiten aus früherer Zeit wurden die 
Zellen der Geschwülste als kleine Rundzellen oder auch als Spindel- 
zellen u. dgl. beschrieben. Ein ganz sicherer Fall von kleinzelligen 
Chloromen aus neuester Zeit liegt nicht vor. 

Die histologischen Veränderungen in den blutbereitenden Organen 
gleichen im allgemeinen den bei der Leukämie beschriebenen Befunden. 
Im Knochenmark erscheint das Fettgewebe substituiert durch die Groß- 
Ilymphocyten, die alle übrigen Zellen verdrängen. Granulocyten, Riesen- 
zellen, Phagocyten, Pigmentzellen, Plasmazellen sind in wechselnder 
Menge, aber immer spärlich vorhanden. Diese letzteren waren etwas 
reichlicher in den Fällen Weinberger, Pfeiffer, Fabian. Stärkere 
Beteiligung des Bindegewebes fand sich in einem Falle von Fabian, 
ferner im Falle Buttler; hier waren die Zellen vielfach atypisch, er- 
innerten an epitheliale Elemente, auch fanden sich reichlicher Eosino- 
phile, Riesenzellen usw. Kurz, ein Bild, das an die Lymphogranulo- 
matose Sternbergs erinnert. 

In Milz und Lymphdrüsen zeigt sich bei starker Entwicklung 
des Prozesses die Struktur des Organs verwischt, die Follikel ver- 
mehrt, vergrößert, unscharf begrenzt, konfluierend. Über das Ver- 
halten der Keimcentren ist meist in den Arbeiten nichts angegeben, doch 
scheint es nach vielen Beschreibungen, daß die Wucherung ihren 
Ausgangspunkt von den Follikeln nimmt und das dazwischen 
liegende Pulpagewebe erdrückt. Speziell über diese Frage sind noch 
weitere Untersuchungen notwendig. 

Die Malignität des Prozesses läßt sich besonders gut an den Lymph- 
drüsen studieren, wo man beobachten kann, wie die Bindegewebsfasern 
der Kapsel durch Züge von Chloromzellen aufgeblättert werden, die 
sich dann in das periglanduläre Fett oder in den Muskel fortsetzen, 
ein Verhalten, das man manchmal erst mikroskopisch feststellen kann, 
in Fällen, die bei makroskopischer Betrachtung als einfach hyper- 
plastische Drüsen imponieren. In jenen Fällen, wo sich das Chlorom 
in einer tuberkulösen Drüse etablierte, ließ sich zweifellos feststellen, 
daß es sich hier um ein Nebeneinander der beiden Krankheiten in dem- 
selben Organ handelt. 

Auch das diffuse Lymphgewebe im Körper, in der Mucosa der 
Schleimhäute, in den verschiedenen Organen, Leber, Niere usw. beteiligt 
sich in gleicher Weise am chloromatösen Prozeß, indem man entweder 
einfache Hyperplasie findet, oder ein über die normalen Grenzen hinaus- 
gehendes aggressives sarkoides Wachstum. Es kann so an jeder ein- 
zelnen Stelle zur malignen Tumorbildung kommen. Speziell ist hier 
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die Darmschleimhaut zu nennen und das Lymphgewebe des Mund- 
und Rachenraumes. 

Die Histologie der anderen Organe ausführlich zu beschreiben, er- 
scheint nicht notwendig. Denn es findet sich hier entweder eine Ver- 
größerung des Iymphatischen Gewebes — speziell die Leber zeigt im 
mikroskopischen Bilde den typischen Befund einer leukämischen Leber 
mit Lymphombildung im periportalen Gewebe — oder es respektiert 
die Wucherung nicht die Organgrenzen und wird aggressiv. Bezüglich 
der Details der Histologie in den verschiedenen Organen muß auf die 
speziellen Arbeiten verwiesen werden. Die Histologie der Haut findet 
sich ausführlich von Paltauf bearbeitet in Mrazeks Handbuch, die 
mikroskopischen Befunde im Gehörorgan sind von Alexander, die 
im Auge und in der Orbita von Meller beschrieben worden. 

Myeloides Chlorom. Obwohl dieses erst viel kürzere Zeit be- 
kannt ist, liegen doch schon eine große Anzahl histologisch genau be- 
achteter Fälle vor. Die mikroskopischen Befunde bei diesem Typus 
des Chloroms sind im allgemeinen dadurch charakterisiert, daß die 
Wucherungen und Tumoren sich zusammengesetzt erweisen aus Mark- 
zellen und deren mehr oder weniger entwickelten Vorstufen. Die genaue 
Kenntnis dieser Fälle ist erst möglich, seitdem wir in den Schnitten 
die Granulation darstellen können. 

Das genauere histologische Studium der Leukämie, angeregt durch 
die Frage der Großlymphocyten und der Sternbergschen Leukosarko- 
matose, ferner durch die Experimente von Kurt Ziegler und durch 
embryologische Forschungen hat dahin geführt, daß wir schon aus der 
Struktur der leukämisch veränderten hämatopoetischen Organe den 
Typus der vorliegenden Leukämie, ob Iymphatisch oder myeloid, dia- 
gnostizieren können. Durch die Arbeiten von Meyer-Heinecke, 
Pappenheim, Butterfield u. a., auf die hier einzugehen zu weit führen 
würde, wissen wir, daß Angriffspunkt und Ausgangspunkt der leuk- 
ämischen Wucherung bei der Iymphatischen Leukämie die Follikel- 
apparate sind, während die Wucherung bei der myeloiden Leukämie 
in der Pulpa einsetzt, gegen die Follikel vorgreift und diese zur Atro- 
phie und schließlich zum Schwunde bringt. 

Ganz dasselbe gilt auch für das Chloronı. Das Knochenmark zeigt 
beim myeloischen Chlorom mehr oder weniger vollständige Verdrängung 
des Fettes durch dichtgedrängte Markzellen. Meist sind es Elemente 
von neutrophilem Typus. Eosinophile, Erythroblasten sind in verschie- 
den reichlicher Menge vorhanden, nur in wenigen Fällen wesentlich 
vermehrt, alle anderen Typen, Riesenzellen, Pigmentzellen usw. treten 
ganz beträchtlich zurück. Häufig besteht eine gewisse Inkongruenz 
zwischen Blut- und Knochenmarksbefund, indem z. B. im Blute mehr 
unreife Formen vermehrt waren (Promyelocyten und Myeloblasten) mit 
spärlicher, schlecht färbbarer Granulation, während man im Mark haupt- 
sächlich reife Elemente antrifft; oder aber es finden sich im Knochenmark 
viel reichlicher Eosinophile und Mastzellen, als man in vivo im Blute 
konstatieren konnte (Dock-Warthin). Eine Erklärung dieser Tat- 
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sache ist schwierig zu geben, da die Genese des Blutbefundes noch gar 
nicht klar ist. Auch beim myeloiden Chlorom ist ein Fall von Osteo- 
sklerose des Knochenmarks bekannt. 

Die Milz ist charakterisiert durch die mächtige Entwicklung des 
Pulpagewebes, das sich im mikroskopischen Bilde scharf abhebt von 
den spärlichen, atrophischen Resten der Follikel. Schon bei gewöhn- 
licher Färbung, noch besser aber bei der Granulafärbung sieht man die 
kleinen Lymphocyten der Malpighischen Körperchen mit ihren dunklen 
Kernen deutlich unterschieden von den blaßgefärbten, großkernigen Pulpa- 
zellen. Ein ganz ähnliches Bild bieten die Lymphdrüsen. Auch hier 
zeigt sich der interfollikuläre Entwicklungsmodus mit Erdrückung der 
Lymphfollikel, von denen man in vielen Fällen oft nur einige wenige 
kleine Zellanhäufungen in der Nähe der Kapsel antrifft. Am instruk- 
tivsten sind diese Verhältnisse zu studieren am Iymphatischen Gewebe 
des Darmes. Hier kann man ganz genau sehen, daß ein in der Sub- 
mucosa gelegener Lymphfollikel vollständig inaktiv bleibt bei der 
Wucherung, während sich in seiner Umgebung das myeloide Gewebe 
entwickelt, den Follikel umhüllt, sich nach oben bis zwischen die Mu- 
cosazotten vorschiebt und nach unten zwischen die Muscularisfasern 
eindringt. Wiederholt ist in den Berichten angegeben, daß die In- 
filtrate speziell in der Darmwand besonders reichlich Eosinophile ent- 
hielten; dies dürfte von lokalen Ursachen abhängig sein. 

Die Leber ist viel seltener befallen als beim Iymphatischen Chlo- 
rom, Niere und andere Organe geben das gewohnte Bild der diffusen 
oder herdförmigen myeloiden Metaplasie. 

Die Tumoren sind beim myeloiden Chlorom im allgemeinen nach 
demselben Typus gebaut. Sie sind sehr zellreich, meist bindegewebs- 
arm, haben wenig Gefäße; die Art ihres Weiterwachsens und ihrer 
Aggressivität ist dieselbe wie beim lymphatischen Chlorom. 

Die Diagnose des myeloiden Chloroms in Schnittpräparaten ist 
sehr leicht, wenn bei gelungener Färbung die Zellen ihre Granulationen 
deutlich erkennen lassen; in solchen Fällen wird man auch jene un- 
granulierten Zellen richtig zu deuten wissen, wenn sich alle möglichen 
Übergänge von diesen zu den Markzellen nachweisen lassen. Viel 
schwieriger wird es erst, wenn diese Übergänge fehlen und die Wuche- 
rungen sich ausschließlich aus den unreifsten Vorstufen der Markzellen 
zusammensetzen, aus Myeloblasten als großen einkernigen, ungranu- 
lierten Elementen, die sich in ihrem morphologischen Habitus gar nicht 
mehr von den „Großlymphocyten‘“ unterscheiden. Speziell von diesen 
Myeloblastenchloromen sind in den allerletzten Jahren genauer 
studierte Fälle bekannt geworden. Es besteht gar kein Zweifel, daß 
vor noch nicht allzu langer Zeit diese Fälle ausnahmslos zum lymphoi- 
den Chlorom gerechnet worden wären. Wahrscheinlich gehören ja eine 
große Anzahl von den Iymphatischen Chloromen mit Großlymphocyten 
hierher. Für manche Fälle ist dies direkt nach der beigegebenen histo- 
logischen Beschreibung wahrscheinlich (Dock-Warthin). Mit Hilfe der 
modernen Technik ist eine Verwechslung nicht mehr möglich, da wir jene 
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Fälle, wo sich Pulpahyperplasie nachweisen läßt, zum myeloiden 
Chlorom, jene, wo sich Hyperplasie des Follikelgewebes vorfindet, zum 
Iymphatischen Chlorom rechnen werden. Hämatologisch sind aber beide 
Typen einfach „Großlymphocytenleukämien“. Freilich ist diese ganze 
Frage noch nicht geklärt und steht gegenwärtig in lebhaftester Dis- 
kussion.*) 

Histologisch sind also die Chlorome charakterisiert durch Organ- 
veränderungen, die dem Bilde entsprechen, das wir bei den beiden 
Typen der Leukämie kennen, also durch die Wucherung des hämato- 
poetischen Parenchyms in den blutbereitenden Organen, und diffus im 
Organismus. Ganz besonders charakteristisch für das Chlorom ist die 
Malignität seiner Manifestationen, die Tendenz zum aggressiven Wachs- 
tum, so daß das Chlorom meist nach dem Typus der Leukosarkomatose 
Sternbergs verläuft. 

Es erübrigen noch einige Worte über den Ausgangspunkt der 
Wucherung. Es ist dies wohl das schwierigste Problem in der Leuk- 
ämiefrage und die Ansichten der einzelnen Forscher können hier nur 
kurz erwähnt werden. Beim lymphatischen Chlorom ist es wohl wie 
bei der lymphatischen Leukämie das ubiquitär vorhandene Lymph- 
gewebe in Lymphdrüsen, Milz und dem diffusen adenoiden Gewebe des 
Körpers und die nur mikroskopisch wahrnehmbaren Lymphocyten- 
anhäufungen (Ribbert). Strittig kann nur die Entstehung der Knochen- 
marksveränderung sein; die Unitarier können dieselbe auf die Lympho- 
cyten des Markparenchyms zurückführen, die Dualisten müssen den 
Ausgangspunkt in die Gefäßscheiden (Marchand, Naegeli) oder die 
Lymphgefäßendothelien verlegen (Schridde). 

Für den myeloiden Typus der Leukämie und des Chloroms nimmt 
man eine auf den leukämischen Reiz hin erfolgende Hyperplasie des 
myeloiden Gewebes oder Metaplasie aus gewissen Gewebselementen an. 
Marchand und Naegeli denken dabei speziell an eine Differenzierung 
von Adventitiazellen zu Myelocyten, Schridde dagegen faßt die Gefäß- 
wandzellen als embryonal gebliebene Endothelien auf, die sich genau 
wie zur Embryonalzeit weiter entwickeln können zu Erythroblasten, 
Myeloblasten, Myelocyten. Die Unitarier lassen die multipotente Organ- 
Iymphzelle myeloid metaplasieren. 


Farbstoff. 


Es ist eine merkwürdige Erscheinung, daß wir über das Wesen des 
Farbstoffes, der doch das Auffallendste und Charakteristischste beim 
Chlorom ist, so wenig wissen, daß wir in unseren Kenntnissen eigentlich 
gar keine Fortschritte diesbezüglich gemacht haben; in letzter Zeit hat 
man fast ausschließlich morphologischen Studien der Zellelemente die 


*) Ich möchte an dieser Stelle betonen, daB der ausgesprochene Gewebs- 
antagonismus wohl eine der stärksten Stützen der dualistischen Auffassung gegen- 
über der monvphiletischen ist. 
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Aufmerksamkeit zugewandt. Von kompetenter chemischer Seite liegen 
aus den letzten Jahren keinerlei Untersuchungen vor und z.B. in dem 
großen Handbuch der Biologie von Oppenheimer findet sich der Farb- 
stoff des Chloroms gar nicht erwähnt. Auch die Lehrbücher der Patho- 
logie und Hämatologie berichten nichts über Wesen und Ursprung des 
Farbstoffs. Eigentlich sind unsere Kenntnisse über die grüne Farbe des 
Chloroms nur negative. Die Ursache unseres geringen Wissens mag 
wohl zum größten Teil in der Unbeständigkeit der Farbe gelegen 
sein. Wenige Stunden nach der Obduktion sieht man sie verschwinden 
und in ein schmutziges Graugelb oder Graugrün übergehen. In den ge- 
wöhnlichen Konservierungsmitteln Formol, Alkohol, Kayserling ist sie 
meist nicht lange haltbar, nur in letzterem läßt sie sich manchmal 
etwas länger konservieren. Man hat mit verschiedenen Mitteln ver- 
sucht, die entschwundene Farbe wieder zum Vorschein zu bringen. 
Paviot und Hugouneng geben an, daß durch Befeuchtung mit 
Ammoniak die Grünfärbung wieder auftritt. Ebenso gelingt es, durch 
Einwirkung anderer Alkalien die Farbintensität vorübergehend zu ver- 
mehren. Eine Arbeit aus jüngster Zeit (Wetter) konnte dies nicht 
bestätigen. 

Trevithik gab an, daß ein Eintauchen der Chloromstückchen in 
Wasserstoffsuperoxyd die entschwundene Grünfärbung wieder zum Vor- 
schein bringt. So konnte er dieselbe an Nieren innerhalb 5 Minuten 
wieder hervorrufen, die vorher 2 Monate lang schon in Formol gelegen 
und vollständig abgeblaßt waren. Saltykow konnte im Vorjahre diese 
Angabe bestätigen. 

Die Nuance der Farbe wird von den einzelnen Beobachtern ganz 
verschieden angegeben und es scheint, daß alle Farbentöne von dem 
hellsten Grasgrün bis zum Dunkelolivgrün bestehen, wobei Übergänge 
nach grau und gelb beschrieben werden, und außerdem durch gleichzeitig 
bestehende Blutungen oft ein buntes, gesprenkeltes Bild zustande kommt. 
Abbildungen liegen nur aus früherer Zeit vor, Balfour 1835, King 1849, 
Dreßler 1866, Chiari 1883. Der Farbenton ist meist nicht gut ge- 
troffen. In vielen Fällen wechselt die Intensität und Farbennuance 
ganz bedeutend an verschiedenen Stellen, sehr häufig sind einzelne Lo- 
kalisationen intensiv grün, andere gar nicht gefärbt (Lubarsch, Wein- 
berger, Fabian, Lehndorff). Von Wichtigkeit ist der FallO.Schmidt, 
wo eine exstirpierte Achseldrüse farblos war, während sich bei der 
8 Monate später erfolgten Obduktion die Lymphome als ausnahmslos 
grün gefärbt erwiesen. Alle diese Beobachtungen sprechen dafür, daß 
in der Grünfärbung nicht ein für das Wesen des Prozesses wichtiges 
Moment gelegen sein kann. In früherer Zeit hat man wiederholt die 
grüne Färbung in vivo gesehen, als man in der Annahme, daß es sich 
um maligne Tumoren handelte, Chlorome operierte. (Allan-Burns, 
Hillier bei der Exstirpatio bulbi, Huber bei Mammaamputation, 
Schmidt bei Drüsenexstirpation, Lang bei Oberkiefer-, Stanley 
bei Unterkieferresektion, Körner, Graupner bei Warzenfortsatzauf- 
meißelung usw.) 
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Der Farbstoff läßt sich nicht aus den Geweben extrahieren, er ist 
unlöslich in Wasser, Alkohol, Äther, Chloroform, verdünnten Säuren usw. 
Ebenso gering sind unsere Kenntnisse über das Wesen der Grünfärbung. 
Am meisten Anhänger findet die Ansicht Virchows, der sie als Paren- 
chymfarbe bezeichnete. In seinem Geschwulstwerke, Bd. II, S. 220, 
äußerte er sich dahin, daß es möglich sei, daß die Farbe wenigstens 
mancher Chlorome eine sog. Parenchymfarbe sei, ähnlich der Farbe 
mancher Epuliden, die entgegenzustellen wäre der hämorrhagischen 
Pigmentierung und der Melanose in den Geschwülsten, da sie den 
Geschwulstzellen des Chloroms in ähnlicher Weise anhaftend gedacht 
werden müßte, wie z. B. die bräunliche Muskelfarbe den Primitivbündeln 
des Muskels. Dieser Auffassung schlossen sich Recklinghausen, Lu- 
barsch, Schmidt u.a. an, die darauf hinwiesen, daß auch mancher 
Eiter und manche leukämische Schwellungen einen grünlichen Farbenton 
haben, und von den neueren Autoren Gümbel, Türk, Sternberg, 
Pappenheim usw. Die in früherer Zeit geäußerten Ansichten, daß 
der Farbstoff ein Derivat der Galle (Balfour) oder ein Produkt einer 
frühzeitigen Fäulnis (Dittrich) sei, waren bald als unrichtig 
widerlegt. 

Viel mehr Anhänger hatte jene Auffassung, die im Chloromfarbstoff 
einen Abkömmling des Blutfarbstoffes sehen wollte. Waldstein hat 
zuerst darauf hingewiesen; er denkt direkt an ein hämatogenes Pig- 
ment und weist darauf hin, daß die erbsengrüne Färbung, an kleinste 
Granula gebunden, dort am deutlichsten zu erkennen wäre, wo auch andere 
Anzeichen von Blutungen im Gewebe vorhanden sind. Diese Granula geben 
aber nicht die Reaktionen des Hämoglobins, Häminkrystalle lassen sich 
nicht darstellen. Die Nachforschungen anderer Autoren haben ergeben, 
daß Blutpigment wohl bei den meisten Chloromfällen manchmal sogar 
sehr reichlich vorkommt, daß aber ein direkter Zusammenhang mit der 
Chloromfarbe nicht nachweisbar ist. Nun gibt es aber grüne Farbstoffe, 
die in letzter Linie auch vom Hämoglobin abstammen, aber schon nicht 
mehr die Eisenreaktion geben. Risel lenkt die Aufmerksamkeit auf diese 
Farbstoffe und weist speziell auf die Arbeiten von Rücker hin; dieser 
konnte durch Oxydation des Hämatoporphyrins mit Salpetersäure einen 
grünen Farbstoff, das Hämiverdin, darstellen. Bringt man eine Lösung 
dieser Substanz in Wasser, so entsteht ein grasgrüner Niederschlag, der 
beim Waschen auf dem Filter braun wird. Auch Güm bel denkt daran, daß 
der Farbstoff des Chloroms mit dem Hämiverdin identisch sein könne. Ein 
anderes grünes Pigment fanden Lieberkühn und Strahl in dem grünen 
Saum der Hundeplacenta und wiesen nach, daß dieses durch Um- 
wandlung des Blutfarbstoffes aus extravasiertem Blute in ein körniges 
grünes Pigment entsteht. Recklinghausen hat eine ähnliche Grün- 
färbung in den Eihäuten der Menschen, in der Umgebung geschlän- 
gelter arterieller Blutgefäße gefunden. Früher schon hatte Langhans 
gezeigt, daß bei Resorption von Blutergüssen eine diffuse Grünfärbung 
des Gewebes durch Umwandlung des Blutfarbstoffes zustande kommt. 
Aus allen diesen Beobachtungen ergibt sich aber nur, daß es grüne 
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Farbstoffe gibt, die Abkömmlinge des Blutfarbstoffes sind, für die 
Kenntnis des Wesens und Zustandekommens der Färbung der Chlorome 
ist aber gar nichts gewonnen. 

Eine weitere Ansicht, die namentlich in jüngster Zeit wieder ver- 
treten wird, geht dahin, die Farbe des Chloroms als Fettfarbstoff, als 
Lipochrom zu betrachten. Chiari, Huber und Höring waren die 
ersten, die beim Chlorom in den Tumorzellen, speziell in den diffusen 
Infiltrationen der Nieren, feinste Granula beobachteten, die stark glän- 
zend und lichtbrechend waren, zum Teil direkt grünlich aussahen, 
Körnchen oder Kügelchen darstellten, sich durch Äther, Alkohol extra- 
hieren ließen und sich mit Osmium dunkelbraun bis schwarz färbten. 
Chiari machte auch die Beobachtung, daß je dunkelgrüner ein Geschwulst- 
herd gefärbt ist, desto mehr solcher glänzender Kügelchen in seinen Zellen 
enthalten waren. Nach längerem Lagern der Tumoren in Müllerscher 
Flüssigkeit schieden sich auch Fettkrystalle ab, die zum Teil intracellulär 
gelagert waren. Huppert hat in Chiaris Fall den Farbstoff chemisch 
untersucht und fand, daß er keine Beziehung zum Gallen- und Blut- 
farbstoff hat und erklärt, daß er mit keinem der bisher im menschlichen 
Organismus bekannten Farbstoffe identisch sei. Chiari weist ferner 
auf ein anderes Lipochrom hin, das bei pathologischen Zuständen im 
Körper sich bildet, nämlich auf den gelben Farbstoff beim Xanthe- 
lasma. Für dieses hatte Poensgen nachgewiesen, daß die gelbe Farbe 
an die die Geschwulstzellen infiltrierenden Fettröpfchen gebunden ist. 
Einige Autoren wollten dann bestimmte Zellen als Träger des Farb- 
stoffes ansehen, eine Ansicht, die aber in der Folgezeit nicht bestätigt 
wurde. Die letzte Arbeit stammt von Mary Wetter; sie bemerkte, 
daß das frische Zupfpräparat von Knochenmark in Wasser deutliche 
Grünfärbung aufwies. Färbte man mit a-Naphtol-dimethyl-paraphenilen- 
diamin, so waren die Markzellen meist farblos und nur ganz vereinzelte 
Zellen zeigten in ihrem Protoplasma feine blaue Körnchen, ganz diffus 
im Zelleib, die den grünen Granulis entsprachen. Auch Dürk fand im 
Falle von Bauer Einlagerungen von grünlichen, glänzenden Pigment- 
körnchen in den Epithelien der Harnkanälchen, die sich aber mit Sudan 
nicht färben ließen. Er weist darauf hin, daß die Pigmentinfiltrationen 
sich ähnlich verhalten wie beim Melanosarkom. 

Es wäre schließlich noch zu erwähnen, daß einige Autoren die Ur- 
sache der Grünfärbung in der Wirkung farbstoffbildender Bakterien 
gesucht haben. Huber dachte daran, und ebenso Lang, der eine Pyo- 
cyaneuswirkung annahm. In neuester Zeit haben Pope und Reynolds 
in dem Chlorom Bakterien vom Typus des Bacillus mallei gefunden, 
die sie für die Entstehung der Grünfärbung verantwortlich machen wollten. 

Es ergibt sich also, daß wir heute noch lange nicht genügend über das 
Wesen und über die Entstehung des Farbstoffes unterrichtet sind. An- 
hangsweise sei noch bemerkt, daß Paviot und Hugouneng ein oxydie- 
rendes diastatisches Ferment in den Chlorommassen nachweisen konnten. 
Alte Guajaktinktur färbt sich, mit Teilen der grünen Tumoren zusammen- 
gebracht, sofort blau, die Farbe geht aber nach ca. 10 Minuten wieder 
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in ein schmutziges Gelbgrün über; durch Eintauchen in kochendes 
Wasser verliert der Tumor diese Eigenschaft. Bei Behandlung mit 
Paraphenilen-diamin nimmt der Tumor eine intensiv violette Farbe an, 
die nach 20—30 Minuten wieder schwächer wird. Es erwies sich aber, 
daß diese Eigenschaft für das Chlorom nicht . charakteristisch ist, da 
alle rasch wachsenden Gewebe dieselbe Wirkung zeigen. 


Diagnose. 


Die Diagnose des Chloroms kann in manchen Fällen sehr leicht, 
auf den ersten Blick zu stellen sein, in anderen jedoch vollkommen 
unmöglich werden. In den Fällen, wo sich die Tumoren am Schädel 
lokalisieren, Orbitalgeschwülste, Facialislähmung, Exophthalmus, Gehör- 
störungen provozieren und den Schädel deformieren, wird die Diagnose 
nicht zweifelhaft sein können, zumal wenn diese Symptome bei einem 
jugendlichen Individuum bestehen und gleichzeitig stärkere Anämie auf- 
tritt. In diesem Sinne hat auch Pfeiffer das „Chlorom des Schädels“ 
als typisches Krankheitsbild beschrieben. 

Liegen nur Symptome von seiten einer Tumorbildung vor, so wird 
man bei gleichzeitig bestehendem leukämischen Blutbefunde an Chlorom 
wohl denken können, namentlich wenn diese das Skelettsystem betrifft; 
aber eine sichere Diagnose ist nicht möglich, nachdem, wie wir gesehen 
haben, auch ungefärbte Leukämien mit Periost- und Knochentumoren 
verlaufen können. 

Dazu kommt noch, daß man sehr oft bei Obduktionen von den 
weit ausgedehnten Infiltraten und Tumoren, z. B. längs der Wirbel- 
säule, Rippen, Beckenknochen usw., überrascht wird, die in vivo keine, 
oder nur vage, vieldeutige Symptome gemacht haben. 

Verläuft die Krankheit unter dem Bilde einer akuten Sepsis mit 
leukämischem Blutbefunde, so kann man eben nur akute Iymphatische 
oder myeloide Leukämie diagnostizieren. 

In anderen Fällen gelang die Diagnose dadurch, daß einzelne oder 
mehrere Lokalisationen durch die sichtbare grüne Farbe ihre wahre 
Natur manifestierten. So konnten aus den resadagrünen Hauttumoren 
und -infiltraten Hitschmann, Jacobaeus, Bramwell, Stevens u. a. 
in vivo die Diagnose machen. In Bramwells Fall waren auch die 
Follikel am Zungengrund grünlich verfärbt, in anderen Beobachtungen 
konnte die grüne Farbe an der Tonsille, hinteren Rachenwand, Con- 
junctiva wahrgenommen werden. 

Als seltenes Vorkommnis sei erwähnt, daß im Falle Meller die 
Tumoren am Schädeldache terminal exulcerierten und eine grünliche 
Farbe zeigten. In früheren Zeiten, als man unter der Annahme eines 
Krebses oder Sarkoms die Tumoren chirurgisch anging, hatte man 
wiederholt Gelegenheit, in vivo die richtige Diagnose zu machen. 

Im Blutbefunde findet sich nichts absolut Charakteristisches für 
das Chlorom. Derselbe stimmt mit den bei der akuten Lymphämie 
und Myelämie bekannten Bildern überein, nur scheint hier noch häu- 
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figer als bei den weiBen Leukšmieformen eine besonders schwere 
Anämie und hochgradige Zellatypie vorzuherrschen. Auf die 
sich auch im klinischen Bilde dokumentierende Anämie, die frühzeitig. 
auftritt und rasch progredient ist und ein fahles, graugelbes Haut- 
kolorit hervorruft, weist besonders Fabian hin, der bei diesem Sym- 
ptom, bei jugendlichen Individuen und bei fehlender sonstiger Ätiologie 
hierfür, an Chlorom denkt. 

Die Zellatypie will Butterfield zur Diagnose verwenden. Er findet 
bei jedem Chlorom Zellen im Blute, die wir bereits beschrieben und 
besprochen haben (Chloromzellen). Ich habe, durch Butterfields 
Publikation darauf aufmerksam gemacht, in meinen beiden Fällen darauf 
geachtet, konnte sie in einem spärlich, im anderen gar nicht antreffen. 
Man wird in Zukunft auf sie achten müssen, um die Verwertbarkeit 
ihres Auftretens für die Diagnose prüfen zu können. 

In jüngster Zeit hat Jacobaeus bei seinen Fällen die Farbe des 
Blutserums genauer beobachtet und gefunden, daß in einem mit Natrium- 
oxalat versetzten und zentrifugierten Blute von einem Chloromkranken 
der Leukocytenring sich grau mit einem schwach grünen Schimmer 
erwies. Noch deutlicher war die Grünfärbung wahrnehmbar, wenn man 
Agarkulturen mit Blut beschickte.. Auch diese Probe muß erst durch 
Nachprüfung bestätigt werden, wobei aber sogleich darauf hingewiesen 
sei, daß auch das Leukämikerserum bei grauem Leukocytenring eine 
leicht grünliche Fluorescenz zeigt. Ein einziges Mal wurde eine Grün- 
färbung des Harnes (Waldstein) konstatiert; da die Entstehung dieses 
Symptoms unklar ist und es seither nicht mehr beobachtet wurde, dürfte 
es wohl kaum zur Diagnose brauchbar sein. 

Jacobaseus hat auch versucht, die Symptome des myeloiden und 
Iymphoiden Chloroms zusammenzufassen und Unterschiede im klinischen 
Bilde festzuhalten. Er findet den myeloischen Typus charakterisiert 
durch das häufige Vorkommen schwerer Allgemeinsymptome, progre- 
dienter Anämie, hämorrhagischer Disthese und gangränöser Stomatitis, 
betont ferner, daß Milz- und Lymphdrüsenschwellung meist gering- 
fügig sind und daß speziell Symptome von seiten der Augen .nur 
selten beobachtet werden. Er schließt aus seiner Statistik, daß das 
Iymphoide Chlorom besonders im Kindesalter auftritt und 
von charakteristischen Symptomen seitens derSchädelknochen 
und Schädelhöhlen begleitet ist, während das myeloide Chlo- 
rom im späteren Lebensalter (30—40 Jahre) vorkommt und 
selten diese lokalen Symptome hat. Eine Durchsicht unserer 
Tabellen lehrt, daß diese Angaben nur im allgemeinen und teilweise 
Geltung haben und daß die Ausnahmen nach jeder Richtung viel zu 
häufig sind, als daß diese Momente in praxi bei der Diagnosestellung 
von besonderem Werte sein Könnten. 

Wir sehen also, daß die Diagnostik des Chloroms noch recht wenig 
ausgebaut ist, was wohl auch nicht früher der Fall sein wird, bis wir 
Näheres über die Ätiologie dieser Erkrankung und über Natur und 
Ursprung des Farbstoffes wissen. 

1s* 
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Die Fehldiagnosen, die heute gemacht werden, bewegen sich in ganz 
anderer Richtung als früher. Die Annahme eines malignen Tumors, 
speziell Osteosarkoms oder Periostsarkoms, wäre nur möglich, wenn ein 
Blutbefund nicht gemacht wird, oder derselbe zu einer Zeit erhoben wird, 
wo er nicht nur quantitativ, sondern qualitativ absolut normal ist; 
für die letztere Möglichkeit liegen aber keine sicheren Mitteilungen vor. 
Übrigens wird in solchen Fällen die Wiederholung der Blutuntersuchung 
vor Irrtümern schützen. In Chloromfällen, die ohne Tumorbildung 
verlaufen, kann das klinische Bild einer perniziössen Anämie, einem 
schweren Morbus Werlhofi, einer Sepsis, Skorbut oder septischen 
Diphtherie gleichen. Speziell von dem letzteren Typus hatte ich 
Gelegenheit, zwei Fälle zu beobachten, die unter dieser Diagnose auf 
die Diphtheriestation des Karolinen-Kinderspitals in Wien aufgenommen 
wurden. Hier stimmte der lokale Befund im Rachen, das Verhalten 
der Drüsen, der Temperatur, des Pulses usw. vollständig mit dem be- 
kannten klinischen Bilde der septischen Diphtherie überein. 

Je nach der Lokalisation der Tumoren und Infiltrate und ihrer 
Einwirkung auf andere Organe können einzelne Symptome besonders 
prävalieren. So lag in den Fällen von Dock, Gümbel, Weinberger, 
Saltykow das Bild einer Myelitis vor mit Paraplegie, Blasen- und 
Mastdarmlähmung usw. Besonders im letztgenannten Falle mußte die 
klinische Diagnose — da ein Blutbefund nicht gemacht wurde — auf 
Grund der als tuberkulöse Lymphome imponierenden linksseitigen Hals- 
lymphdrüsenschwellung mit nachfolgender Lähmung des linken Armes, 
später Blasenlähmung und Beinlähmung, Schmerzhaftigkeit der Wirbel- 
säule, auf Spondylitis und Kompressionsmyelitis lauten. 

Diagnostisch interessant war ein Fall Pribrams. Hier lag ein 
kleiner Tumor der Thyreoidea vor; später Anämie, Kachexie, Tumoren 
an Knochen. Man mußte an einem kleinen primären malignen Tumor 
der Schilddrüse mit Knochenmarksmetastasen denken, auch Syphilis, 
Tuberkulose, Myelomatose ausschließen. In diesem Falle wurde die 
richtige klinische Diagnose gemacht, die im Falle v. Bauer unmöglich 
war. Hier lag nur eine progrediente Anämie, Kachexie und Erbrechen 
vor und die Diagnose lautete auf ‚malignen Tumor unbekannten Sitzes 
mit Knochenmarksmetastasen“. Auch bei der Obduktion fand sich 
keine Tumorbildung, sondern nur eine ‚diffuse myelosarkomatöse In- 
filtration des Knochenmarks, der Lymphdrüsen und Nieren“. Es ist 
ganz selbstverständlich, daß derartige Chloromfälle, die sich ausschließ- 
lich im Marke oder einigen Drüsen lokalisieren, nirgends Hyperplasie 
oder Tumorbildung hervorrufen (wie z. B. auch Fall Wetter) der 
klinischen Diagnose nicht zugänglich sind. 


Prognose. 


Die Prognose ist gleich der akuten Leukämie absolut infaust. Die 
Krankheit verläuft in wenigen Wochen oder Monaten zum letalen 
Ende. Nur in einigen Fällen scheint der Verlauf weniger rapid ge- 
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wesen zu sein. Die Patienten von Huber und Dock lebten je 1 Jahr, 
der Fall von Schmidt 15 Monate. Ein einziges Mal wurde eine 
Remission der Erscheinungen, Verschwinden der Tumoren beobachtet; 
von diesem Falle ist es aber sehr zweifelhaft, ob er zu den Chloromen 
gehört. Es ist dies der Fall Buschke, der einen 24jährigen Mann 
mit „symmetrischen, sarkomatösen (?) Tumoren der Schläferegion und 
der Wangen (Chlorom ?)‘ betraf, bei dem unter Arsenbehandlung alle 
Symptome schwanden. Über den weiteren Verlauf und Obduktions- 
befund ist nichts mehr mitgeteilt worden. Es scheint, daß der Ver- 
lauf um so maligner und rapider ist, je jünger das Individuum ist. 


Therapie. 


Die Therapie ist in Anbetracht des Wesens des Prozesses absolut 
machtlos und kann natürlich nur symptomatisch gegen einzelne Sym- 
ptome (Blutungen) oder Beschwerden gerichtet sein. Da die Chlorome 
meist sehr rapid und maligen verlaufen, so hat man nur selten Ge- 
legenheit gehabt, Arsen oder andere Medikamente, die bei der Leuk- 
ämie in Anwendung kamen, zu versuchen. Als die Erfolge der 
Röntgenbehandlung der Leukämie mit Jubel begrüßt wurden, ist 
man auch daran gegangen, Chlorome zu bestrahlen. Es ergab sich, 
daß auf die Radiotherapie hin die Tumoren sich zurückbildeten — 
manchmal sogar rapid —, daß der Blutbefund sich änderte und zwar 
mehr quantitativ als qualitativ, daß das Allgemeinbefinden sich besserte. 
Aber jedesmal war diese Wendung zum Bessern trügerisch und nur 
von kurzer Dauer. Alsbald begannen die Tumoren neuerlich zu 
wachsen und das tödliche Ende war nicht aufzuhalten. 

Im Falle von Benjamin und Sluka (myeloides Chlorom) sank auf 
Bestrahlung die Leukocytenzahl von 21000 auf 17000, wobei sich die 
Myelocyten von 57 Proz. auf 37 Proz. verminderten, die polymorph- 
kernigen neutrophilen Leukocyten von 16 Proz. auf 45 Proz. anstiegen. 
Dabei schwanden innerhalb 4 Tagen die Schädeltumoren und der Ex- 
ophthalmus, und das Kind wurde euphorisch. 14 Tage später neuer- 
liches rapides Wachstum und Verfall; eine zweite Bestrahlung stürzte 
die Leukocytenzahl auf 4000 herab, konnte aber den Exitus nicht 
aufhalten. 

Im Falle Weinberger hatte eine tägliche Röntgenbestrahlung 
nicht den geringsten Einfluß auf die Tumoren, das Allgemeinbefinden 
und den Blutbefund. 

Der Patient von Jacobaeus wurde täglich durch 10 Minuten an 
verschiedenen Gebieten bestrahlt, bei 25—30 cm Abstand, mit mittel- 
harter Röhre. Das unmittelbare Resultat war günstig; von Tag zu 
Tag schwanden die Tumoren. Die Leukocytenzahl sank von 140000 
auf 17000. Aber auch in diesem Falle war der baldige letale Aus- 
gang nicht aufzuhalten. 

Aus den wenigen bisher vorliegenden Beobachtungen über Rönt- 
genbestrahlung von Chloromen scheint sich zu ergeben, daß diese Pro- 
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zesse noch prompter reagieren als die Leukämien, daß aber sehr baldige 
Rezidive nicht aufzuhalten sind. Speziell bei Fällen von Myeloblasten- 
:chloromen wird man daran denken müssen, daß Bestrahlungen hier 
direkt lebensgefährlich werden können (v. Jagi?). 


Pathogenese. 


Bei der Besprechung der Pathogenese des Chloroms, seiner Defi- 
nition und Klassifizierung, müssen wir, da wir bezüglich der Ätiologie 
noch vollständig im Dunkeln sind, die Entwicklung der Lehre histo- 
risch verfolgen und haben dann die Aufgabe, die gegenwärtig geltenden 
Ansichten der einzelnen Forscher kritisch zu prüfen. 

Vorher ist zunächst die Frage zu entscheiden, ob das Chlorom 
als ganz selbständiges Krankheitsbild anzusehen ist, als ein 
morbus sui generis, oder ob es im Rahmen anderer Erkrankungen als 
grüngefärbte Varietät seinen Platz findet. 

Die Selbständigkeit des Krankheitstypus Chlorom findet gegen- 
wärtig nur mehr wenige Anhänger. Die Vertreter derselben führen 
besonders zwei Momente dafür an. Erstens die sonst in der Patho- 
logie nicht vorkommende grüne Färbung der Geschwülste und zweitens 
die Besonderheiten im Wachstum und Lokalisation. Was die Grün- 
färbung anbelangt, so war ja dieses Symptom als überraschende Er- 
scheinung schon den ersten Beobachtern aufgefallen, auf Grund deren 
sie die Besonderheit der Krankheit als grüner Krebs oder grünes 
Sarkom, als Chloroma postulierten. Schon ziemlich frühzeitig hat man 
aber erkannt, daß die Grünfärbung nur etwas Akzidentelles, Neben- 
sächliches ist, das mit dem Wesen des Prozesses nichts zu tun hat. 
Findet man doch in vielen Fällen nur sozusagen partielle Chlorome, 
d. h. nur einzelne Tumoren oder Drüsen grün gefärbt und andere nicht 
(Weinberger, Lehndorff u. a). Ganz besonders instruktiv ist in 
dieser Hinsicht der Fall Schmidt, wo eine in vivo exstirpierte Drüse 
nur die gewöhnliche Farbe der leukämischen Drüsen aufwies, während 
man bei der einige Monate später erfolgten Obduktion die Drüsen und 
Tumoren grüngefärbt fand. Dazu kommt noch, daß man in einigen Fällen 
von Chlorom die grüne Färbung auch beobachtete, wo überhaupt kein 
tumoröses Wachstum bestand, wo also die Verfärbung nicht Knochen- 
und Periosttumoren betraf, sondern nur die Drüsen oder das Knochen- 
mark (Wetter, Butterfield, Johannson, Lehndorff). Wenn auch 
beim Chlorom in typischen Fällen die grünen Geschwülste als bizarres 
und ungewöhnliches Bild imponieren, so muß man doch sagen, daß 
Rudimente dieser Farbe, grünlichgelbe und grünlichgraue Farbentöne 
auch bei andersartigen Geschwülsten, vor allem bei den Lymphadenoid- 
hyperplasien der gewöhnlichen Leukämie zu sehen sind. Bevor wir nichts 
Näheres über den Ursprung des Farbstoffes wissen, wird sich die Frage 
nicht klären lassen. Die Grünfärbung zeigt bei manchen Fällen oft ganz 
verschiedene Intensitätsgrade an den einzelnen Stellen und ist wohl neben 
anderen Faktoren vom Zellreichtum abhängig; Trevithik denkt an eine 
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Art Massenwirkung, da die Farbe gerade an jenen Stellen am deutlichsten 
hervortritt, wo die Tumorelemente besonders dicht gedrängt liegen. 
Das zweite, wesentlichere Moment, aus dem man die Besonder- 
heit und die Selbständigkeit des Chloroms deduzieren wollte, waren 
seine Lokalisationen am Periost, besonders der Schädelknochen, speziell 
in der Orbita und im Felsenbeine, die ja die bekannten typischen 
klinischen Symptome des Exophthalmus, der Gehörstörung und der 
Schädeldeformierung zur Folge haben. Die Meinung, daß der beschrie- 
bene Befund als charakteristisch und typisch für das Chlorom ange- 
sehen werden kann, konnte nur so lange Geltung haben, bis man einer: 
seits zweifellose Chlorome ohne diese Zeichen, also Chlorome ohne Ex- 
ophthalmus, Orbitaltumoren, Taubheit usw., und andererseits Affektionen 
mit ganz gleichartigen Lokalisationen und ‚„Chloromsymptomen‘‘, aber 
ohne Grünfärbung der Tumoren vorfand. 

Vom ersten Typus — Chlorome ohne Lokalisation der Tumoren 
am Schädel- und Gesichtsknochenperiost — sind schon eine sehr große 
Anzahl bekannt. Es sei diesbezüglich auf die Tabellen verwiesen. Gerade 
aus letzterer Zeit werden fast ausschließlich Beobachtungen dieser Form 
des Chloroms mitgeteilt. So hatten z. B. von den 15 myeloischen Chlo- 
romen nur 2 Exophthalmus, bei 10 Fällen bestand überhaupt keine 
Periostaffektion, weder am Schädel noch an anderen Stellen des Skeletts. 

Vom zweiten Typus — Tumoren des Gesichts- und Schädelskeletts 
mit „Chloromsymptomen‘“, aber ohne Grünfärbung — liegen ebenfalls 
zahlreiche Beobachtungen vor. Es sei auf die Fälle von Leukämie und 
Pseudoleukämie mit Exophthalmus und Taubheit, mit Orbitaltumoren, 
mit multiplen Periostaffektionen usw. verwiesen. Diese unterscheiden sich 
klinisch gar nicht, und bei der Obduktion nur durch den Mangel der 
Grünfärbung von den Chloromen. Man hat mit vollem Rechte in 
solchen Fällen von „ungefärbten Chloromen‘‘ gesprochen. Ich er- 
wähne die ganz besonders coharakteristischen Fälle von Benjamin-Gött, 
Buschke, Drozda, Eisenlohr, Grawitz, Jaksch, Leyden-lIsrael, 
Leber, Osterwald, M.B. Schmidt (II), Winocouroff u. v.a. 

Wir sehen also, daß weder in der Grünfärbung noch in der Be- 
vorzugung einzelner Gewebe oder Körperregionen ein ausreichender 
Grund gefunden werden kann, um daraus die Selbständigkeit des 
Chloroms abzuleiten. Die ersten, die am nachdrücklichsten diesen 
Standpunkt vertreten haben, waren Pappenheim und Sternberg. 
In der Folgezeit haben die meisten Forscher diese Ansicht akzeptiert. 
In jüngster Zeit ist nun wieder ein Autor für die absolute Selbständig- 
keit des Chloroms eingetreten. Saltykow besprach in der deutschen 
pathologischen Gesellschaft 1909 einen Fall von Chlorom und faßte 
seine Ansichten in 2 Zitate zusammen: 1. Die Bezeichnung der Fälle 
als Lymphosarkom fördert unsere Kenntnisse ebensowenig wie das Zu- 
sammenwerfen mit der scharf umschriebenen Gruppe der lymphatischen 
Leukämie (Dock). 2. Eine gewisse Sonderstellung im Systeme der Ge- 
schwülste wird das Chlorom stets einnehmen, auch wenn man von der 
Grünfärbung als etwas nicht Wesentlichem absehen will (Heyden). Er 
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stimmt mit Sternberg überein, daß das Chlorom den Geschwülsten 
nähersteht und ist für die unbedingte Beibehaltung des Namens. In 
der Diskussion (Beitzke, Helly, Hansemann) wurden seine An- 
sichten nicht akzeptiert. 

Hier ist auch anschließend der Definition des Chloroms von Dock 
und Warthin zu gedenken. Diese Autoren betrachten es als eine tumor- 
ähnliche Hyperplasie, die ihren Ausgangspunkt von den Stammzellen 
der Leukocyten nimmt und primär im roten Knochenmark entsteht; 
sie wollen das Chlorom als „die maligneste Form der Leukämie“ 
ansehen, schreiben ihm also im wesentlichen eine myelogene Genese zu, 
wollen es aber weder mit der Leukämie noch mit der Lymphosarko- 
matose identifizieren, so daß schließlich bei dieser Betrachtungsweise 
doch ein mehr oder weniger selbständiges Krankheitsbild resultiert. 

Hauptsächlich auf Grund klinischer Eigenheiten, der Grünfärbung, 
der Vorliebe der Lokalisationen für bestimmte Gewebe und Regionen, 
möchten einige Autoren dem Chlorom doch eine gewisse Sonderstellung 
einräumen und es, obwohl sie das Wesen des Prozesses als leukämische 
Affektion anerkennen, doch neben die ungefärbten Typen der Leuk- 
ämie stellen (Benjamin-Sluka-Gött). Im Hinblicke auf jene Chlorom- 
fälle, die ohne derartige Lokalisationen verlaufen, erscheint eine solche 
Abtrennung wohl nicht nötig. 

Die Ansichten, die die Selbständigkeit des Chloroms leugnen, lassen 
sich in 2 Gruppen teilen: eine, die das Chlorom als Tumor betrachtet 
und es zu den Sarkomen rechnet, und eine zweite, die es zu den leuk- 
ämischen Erkrankungen zählt. 

Als maligner Tumor wurde das Chlorom, wie wir schon in der ge- 
schichtlichen Einleitung besprochen haben, von allen ersten Beobachtern 
angesehen bis zur Entdeckung der leukämischen Blutveränderung durch 
Dock und Recklinghausen. Der Ausgangspunkt des Neoplasmas 
wurde entweder in die Tränendrüse (Allan-Burns) oder in die Dura 
mater (Aran, Balfour, Lebert), die Meningen (Durand-Fardel) 
verlegt, es wurde als fibroplastischer Tumor, als Krebs (Aran, Ditt- 
rich, King) und später erst als Sarkom bezeichnet (Huber, Chiari, 
Behring und Wicherkiewicz). Man definierte das Chlorom als groß- 
zelliges, metastasierendes periostales Rundzellensarkom der 
Gesichtsknochen. Die genauere histologische Forschung führte dann 
dazu, daß man den Ausgangspunkt der Wucherungen vom lympha- 
tischen Gewebe richtig erkannte und es als Chlorolymphoın (Wald- 
stein) oder Chlorolymphosarkom (Risel) beschrieb. Von den neueren 
Autoren sind es hauptsächlich die pathologischen Anatomen, die den 
Sarkomcharakter des Chloroms betonen, da ihnen an der Leiche die 
Malignität und die Heterotopien als unterscheidendes Merkmal gegenüber 
den leukämischen Manifestationen imponieren (Ribbert, Ziegler). Frei- 
lich die Ansicht, daß es sich um ein primäres Periostsarkom handelt, 
mit Metastasen an der Dura, Drüsen, Knochenmark, Nieren usw. findet 
wohl wenige Vertreter. Die Hauptschwierigkeit bei dieser Anschauungs- 
weise liegt darin, daß man dann jene Chloromfälle, die ohne malignes, 
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aggressives Wachstum verlaufen, nicht einordnen kann, und weiterhin 
darin, daß man den leukämischen Blutbefund nicht leicht erklären kann. 
Diese Autoren müssen den Blutbefund nur als ein Symptom anschen, 
das nicht zum Wesen der Krankheit gehört. Auf diesem Standpunkt 
steht z. B. Ebstein. Er sieht in dem Chlorom ‚eine vom Knochen- 
system ausgehende Geschwulstbildung, die in verschiedenen Modifika- 
tionen als Chlorolymphom, Chlorosarkom und Chlorogranulom auftreten, 
die sich meist, aber nicht immer, mit leukämischem Blutbefunde ver- 
gesellschaften kann. Da das Blutbild oft erst wenige Tage vor dem 
Tode auftreten kann, so ist es als akut verlaufende Blutveränderung, 
lediglich als ein Symptom des Chloroms zu betrachten‘. Er weist auf 
die Analogie hin, daß ebenso wie die Chlorome auch ungefärbte Ge- 
schwülste, besonders Sarkome, den Ursprung für die leukämische Blut- 
veränderung bilden können. Es sind dies namentlich die Tumoren, 
die von der Thymus oder vom Knochensystem ihren Ausgangspunkt 
nehmen. Ich zitiere hier die Fälle Palma, Strauß, Ogawa, Jaksch, 
Coenen, Lehndorff. In solchen Fällen handelt es sich also nur um 
eine symptomatische Blutleukämie, die durch Gefäßarrosion und Ein- 
bruch der Tumorzellen zustande kam, also um eine Scheinleukämie, 
„Pseudo-Leukämie‘“‘, Sarkoleukämie (vgl. Pappenheim), die nichts mit 
der echten Leukämie, der Systemaffektion des hämatopoetischen Paren- 
chyms zu tun hat. Wieder andere Autoren nehmen beim Chlorom 
einen primären Tumor des Skelettsystenis an, der dann erst zur leuk- 
ämischen Organ- und Blutveränderung führt, wenn er die blutbereiten- 
den Organe affıziert. 

Auf einem ähnlichen Standpunkte steht Paltauf. In seiner Studie 
in den Ergebnissen von Lubarsch-Östertag 1896 und ebenso in seiner 
neueren Arbeit in Mraceks Handbuch wird das Chlorom den Lympho- 
sarkomen nabegestellt, die Zellen des Blutes mit den atypischen Elementen 
des gewucherten Lymphoidgewebes identifiziert und in Übereinstimmung 
mit Babes von einer geschwulstartigen Wucherung im Blute gesprochen. 
„Bei der mit einhergehenden Ausschwemmung der großen einkernigen 
Zellen kommt es zu einer analogen Umwandlung des histologischen 
Aufbaues des hämatopoetischen Apparates durch Anhäufung und Wu- 
cberung von großen mononuclearen ungranulierten Zellen.“ Paltauf 
nimmt also erst eine sekundäre Affektion des hämatopoetischen Paren- 
ckyms durch die aus den Tumoren ausgeschwemmten Geschwulstzellen 
an. Er kann daher die leukämische Knochenmarksveränderung nicht 
als etwas Primäres und Essentielles ansehen. In logischer Folge kann 
er auch die mpyelöischen makrolymphocytoiden Leukämien nicht an- 
erkennen, sondern identifiziert den Myeloblasten, die Lymphoirdzelle usw. 
mit seinen Leukosarkomzellen und deutet daher z. B. den bekannten 
Fail von Schultze ala Lymphosarkomatose der Mesenteriallymph- 
driisen und des Dünndarms mit Leukosarkomatose. 

Diese Arsichten nähern aich bereits dem extremen Standpunkte 
zer Autoren. die in jeder Leuxsmie einen mal:snen Tumor erblicken, 
die Zeien des Biutes daher ala (reschwul-telemente betrachten und die 
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Lokalisationen als echte Sarkommetastasen auffassen (Banti, Benda, 
Babes, Ribbert, Schneiter u. a) Es ist hier nicht der Ort, die 
Gründe, die gegen eine solche Auffassung sprechen, darzulegen; auf 
die Schwierigkeit, alle Formen der Chlorome unter diesem Gesichtspunkt 
einzuordnen, wurde bereits hingewiesen. 

Ich glaube, daß die Ansicht, welche die mit lokalen Tumorbildungen 
einhergehenden leukämischen Prozesse, als Scheinleukämien, Sarko- 
leukämien von den echten leukämischen Prozessen prinzipiell ab- 
trennen will (Pappenheim), aus dem Grunde nicht aufrecht zu er- 
halten ist, weil die histologische Untersuchung auch in solchen Fällen 
den Befund einer universellen Affektion des ganzen hämatopoetischen 
Parenchyms ergibt, so daß es sich in solchen Fällen mit ungewöhnlich 
starkem sarkoiden Wachstum an einzelnen Stellen, doch auch um 
echte essentielle Leukämien handelt. Denn das histologische Bild 
ergibt, daß es sich nicht um Verschleppungsmetastasen handeln kann, 
sondern daß multiple Primäreruptionen vorliegen. 

Nun verlaufen, wie wir gesehen haben, die meisten Chlorome nach 
dem Typus der ‚„Sarkoleukämien‘. 

Die Schwierigkeit für die Deutung des Chloroms, für seine Ein- 
fügung in die Einteilungsprinzipe der Leukämien liegt eben darin, daß 
es zu jenen Grenzfällen gehört, die zwischen echten Neoplasmen und 
der Leukämie zu stehen scheinen. Der Grund, weshalb darüber keine 
Übereinstimmung zwischen den Autoren herrscht und warum sich die 
bestehenden Lehrmeinungen so energisch befehden, ist darin zu finden, 
daß man sich darüber gar nicht einig ist, wie der Begriff Leukämie 
zu definieren und gegen andere Prozesse abzugrenzen ist. 

Die Ehrlich-Pinkussche Lehre mußte bedeutend erweitert werden, 
und wir können die Leukämien heute definieren als einen im 
gesamten hämatopoetischen Parenchym des Organismus unter 
dem Bilde einer Systemaffektion sich abspielenden Wuche- 
rungsprozeß (Pappenheim, Lehndorff-Zak, Naegeli)*). Diese 
Auffassung wurde fast allgemein akzeptiert. 

Nun erscheint es notwendig, den Begriff „Leukämie“ nach zwei 
Richtungen hin abzugrenzen. Einerseits bestehen Ähnlichkeiten und 
Beziehungen zu den Infektionskrankheiten, andererseits zu den 
malignen Neoplasmen. 

Was die Beziehungen zu den Infektionskrankheiten anbelangt, so 
sei nur kurz darauf hingewiesen, daß eine auffallende qualitative Ahn- 
lichkeit der Gewebsreaktionen (myeloide und lIymphoide Metaplasie) in 
den hämatopoetischen Organen bei Sepsis, Diphtherie, Scharlach, Typhus 
usw. bekannt ist (Meyer-Heinecke, Naegeli, Sternberg u. a.), die 
ebenso auch im Tierexperiment erzeugt werden kann (Dominici, 


*) Eine genauere Darlegung würde den Rahmen dieser Arbeit überschreiten 
und es sei diesbezüglich auf die Prolegomena von Pappenheim in den letzten 
Jahrgängen der Folia hacematologica, auf die kritischen Referate daselbst von 
Hirschfeld (1905), von Domarus (1908), auf die Arbeiten von Fabian, Türk, 
Sternberg und Naegeli (1910) verwiesen. 
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Reckzeh), daß Granulomatosen auf zweifellos infektiöser Basis (z. B. Tu- 
berkulose Sternberg), ebenso wie die leukämischen Prozesse in generali- 
sierter Ausbreitung das hämatopoetische Gewebe befallen. Weiterhin 
scheint es durch die von Hirschfeld und Jacoby bestätigten Versuche 
von Ellermann und Bang wenigstens für die Leukämie bei Tieren wahr- 
scheinlich gemacht, daß ein belebtes Virus als ätiologischer Faktor in Be- 
tracht kommt; für die menschliche Leukämie erhalten die Bacillenbefunde 
von Fränkel und Much erhöhte Bedeutung. Die toxisch-infektiöse Ätio- 
logie der Leukämie findet außerdem viele Stützen im klinischen Verlaufe 
mancher Formen, besonders des akuten Typus, der unter den bekannten 
Erscheinungen eines akuten Infektes, hoch fieberhaft, wie eine Sepsis, ein 
Skorbut, eine septische Diphtherie usw. verläuft. 

Von Wichtigkeit und besonderem Interesse ist es nun, daß es auch 
einige Chlorome gibt, die dieselbe Verlaufsart zeigen. Fälle, die im 
klinischen Bilde einfach wie die bekannte akute Leukämie (Ebstein- 
Fränkel) verliefen, mit hohem Fieber, Rachennekrosen, hämorrhagischer 
Diathese usw., die keinerlei Chloromsymptome (Exophthalmus, Taubheit 
usw.) aufwiesen, nirgends periostale Lokalisationen oder überhaupt Tumor- 
bildungen oder Heterotopien zeigten und die sich am Sektionstische 
vom bekannten Bilde der ‚akuten Leukämie“ nur durch die Grün- 
färbung der Lymphome unterschieden. 

Dieser Typus des Chloroms ist der weitaus seltenere. Es sind 
hierher zu rechnen die Fälle Butterfield, Johannson-Moritz, Lehn- 
dorff, Wetter. 

Das Chlorom wollten in früherer Zeit Paviot und Fayolle als 
Infektionskrankheit auffassen, die es vollständig mit der Ebstein- 
Fränckelschen akuten Leukämie identifizierten und in neuerer Zeit Pope 
und Reynolds. Die letzteren Autoren wollen auf Grund histologischer 
Kriterien und des Befundes eines Mikroorganismus in den Tumoren und 
Organen, der dem Bacillus mallei nahesteht, das Chlorom als eine 
besondere Art von Infektionskrankheit betrachten. Diese Theorie 
des Chloroms hat keinen Beifall gefunden und steht isoliert. 

Von größerer Wichtigkeit sind die Beziehungen der leukämischen 
Prozesse zu den malignen Tumoren, und hier ist die Abgrenzung 
besonders schwierig. Die Frage der Zugehörigkeit oder prinzipiellen 
Verschiedenheit mancher Typen von Grenzfällen — und zu diesen ge- 
hört die Mehrzahl der Chlorome — steht in lebhafter Diskussion. Han- 
delt es sich bei jenen Prozessen, die unter dem Aspekte eines malignen 
Tumors mit leukämischem Blutbilde verlaufen, um echte leukämische 
Prozesse, die sich nur durch partiell aggressives Wachstum charakteri- 
sieren, deren Wesen aber doch die leukämisch-hyperplastische System- 
affektion bleibt, oder sind es prinzipiell von den Leukämien zu trennende, 
andersartige, den Tumoren näherstehende Krankheitsprozesse ! 

In dieser Frage stehen sich zwei Theorien schroff gegenüber, und 
infolgedessen wird das Chlorom von der einen Partei vollständig mit 
der Leukämie identifiziert, von der anderen prinzipiell von dieser ab- 
getrennt. 
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Die Diskussion dieser Frage knüpft an Sternbergs Arbeiten an. 
Sternberg konnte auf Grund anatomischer und histologischer Studien 
zeigen, daß man unter dem Begriffe Leukämie zwei verschiedenartige 
Prozesse zusammenfaßt. Einmal die echte Iymphatische Leukämie, 
charakterisiert durch einfache, auf den Mutterboden beschränkt bleibende, 
niemals die Organgrenzen überschreitende Hyperplasie des lymphatischen 
Gewebes, die im Blutbilde gekennzeichnet ist durch die Vermehrung 
der echten kleinen Lymphocyten. Und zweitens die auf die Umgebung 
übergreifende, atypische, mit heterotopen Bildungen einhergehende Wu- 
cherung, die in ihrem Wesen der Lymphosarkomatose nähersteht und 
im Blutbilde charakterisiert ist durch die Vermehrung großer einkerniger, 
lymphocytenähnlicher Elemente, die Leukosarkomatose. Sternberg 
will also gestützt auf histologische Befunde die Malignität des Wachs- 
tums bei der Leukosarkomatose zur prinzipiellen Trennung dieses 
Prozesses von der echten rein hyperplastischen Leukämie verwenden. 
Ganz folgerichtig kann er die Leukocytenvermehrung bei der Leuko- 
sarkomatose nicht als eine „Lymphämie‘‘ ansehen, sondern muß sie als 
eine Art Geschwulstzellenleukämie betrachten, als einen symptomatisch- 
leukämoiden Blutbefund. Sternbergs Lehren entfesselten eine lebhafte 
Diskussion und Fehde, die heute noch nicht zum Abschluß gekommen 
ist und infolge häufiger gegenseitiger Mißverständnisse recht verwirrt 
wurde. Zunächst wurde die Geschwulstzellennatur der Leukosarkom- 
zellen bestritten. Daß dieselben pathologische Formen darstellen, geben 
alle Beobachter zu, nur bestreiten sie, daß es sich um Tumorzellen handelt, 
sondern fassen sie als unreife, jugendliche, in Kern und Plasma — in- 
folge der überstürzten Neubildung — abnormal entwickelte Zellen auf, 
die aber dennoch Zellen des hämatopoetischen Parenchyms sind. Daß 
der von Sternberg gewählte Name ‚große mononucleare Leukocyten‘ 
anfangs irreführend war, muß man zugeben; er wollte damit aber nur 
eine beschreibende Bezeichnung geben, die Zellen als große einkernige 
weiße Blutkörperchen definieren, ohne über ihre Stellung im System 
und ihre Genese etwas auszusagen. 

Bezüglich der Abgrenzbarkeit, der von Sternberg geforderten 
prinzipiellen Abtrennung der durch den großzelligen Blutbefund charakte- 
risierten Leukosarkomatose von der kleinzelligen Leukämie, wenden die 
anderen Autoren besonders ein, daß es einmal maligne sarkoide Wuche- 
rungen mit kleinzellig-IJymphämischem Blutbilde gibt, und andererseits 
absolut rein hyperplastische Leukämien mit makrolymphocytärem Blut- 
befunde, ferner, daß es Fälle gibt, wo beide Zelltypen an der Ver- 
mehrung im Blute beteiligt sind, und schließlich, daß ein kleinzellig- 
lymphämischer Blutbefund in einen großzelligen übergehen kann und 
umgekehrt; daß also an der Spezifität des großzelligen Blutbefundes 
nicht festgehalten werden kann. 

Bezüglich des histologischen Befundes wird Sternberg von seinen 
Gegnern entgegengehalten, daß auch bei der hyperplastischen Leukämie 
gelegentlich ein infiltratives, die Organgrenzen nicht respektierendes 
Wachstum, Kapselinfiltration, heterotope Lyımphombildung usw. vor- 
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kommt, ferner, daß es makrolymphocytäre Leukämien gibt, die jegliche 
Aggressivität und Malignität vermissen lassen. Diese Autoren betonen, 
daß sich fließende Übergänge im Blut- und Organbefunde aufstellen 
lassen zwischen kleinzelliger und großzelliger Leukämie, zwischen Lymph- 
ämie und Leukosarkomatose, daß sich also die Trennung und Sonder- 
stellung der letzteren gegenüber der Leukämie nicht aufrecht erhalten läßt. 

Gegenüber diesen Einwänden betont Sternberg immer wieder, daß 
das Hauptgewicht auf die durch die mikroskopische Untersuchung nach- 
zuweisende atypische Wucherung und Malignität zu legen sei, die auch 
in jenen Fällen vorhanden ist, die bei makroskopischer Betrachtung als 
einfach hyperplastische Formen imponieren. Konsequenterweise leugnet 
Sternberg die Existenz einer makrolymphocytären Leukämie, gibt 
aber zu, daß sich auf dem Boden eines hyperplastisch-leukämischen 
Wucherungsprozesses eine Leukosarkomatose entwickeln könne. Das Vor- 
kommen solcher Übergangsformen würde aber nach seiner Ansicht nicht 
gestatten, daraus die Identität oder Zusammengehörigkeit der beiden 
Prozesse zu folgern, oder die Leukosarkomatose als eine Kombinations- 
form von Lymphosarkom und Leukämie anzusehen. Namentlich wendet 
er sich gegen die Behauptung von M. B. Schmidt, der das grob- 
anatomische Verhalten der Wucherungen zur Entscheidung heranzieht, 
ob ein Übergreifen auf die Umgebung stattgefunden hat oder nicht, ob 
Lymphosarkom oder bloß hyperplastisches Lymphom leukämischer oder 
pseudoleukämischer Art vorliegt. 

Während also Sternberg auf Grund anatomischer Kriterien die 
Leukosarkomatose als selbständiges Krankheitsbild von der 
Leukämie abtrennt und durch einen bestimmten Blutbefund charakte- 
risiert hält, wollen seine Gegner die Leukosarkomatose nur als 
eine Variante der Leukämie betrachten, die durch weitgehende Atypie 
und Entdifferenzierung der Blutelemente ausgezeichnet ist, meist die 
Tendenz zu lokal aggressivem, malignem Wachstum und zu heterotopen 
Lokalisationen zeigt, aber von den gewöhnlichen Leukämien nicht prin- 
zipiell verschieden ist. Sie reihen also die Iymphosarkomatösen Prozesse 
im Systeme der Lymphomatosen als Varianten ein (Türk). Diese Autoren 
legen bei der Betrachtung das Hauptgewicht auf den Systemcharakter 
der Affektion und verweisen auf die Unterschiede in der Art der Malig- 
nität gegenüber den echten Tumoren. 

Sie betonen, daß man bei der Sternbergschen Leukosarkomatose 
meist vergeblich nach einem Primärtumor oder nach einer Tumorbildung 
im engeren Sinne suchen würde.*) Es handelt sich vielmehr um ein 
multipel auftretendes malignes Wachstum; wobei aber die Malignität 
nicht eine wahllose, bedingungslose ist, wie bei den echten bösartigen 
Geschwülsten, sondern stets nur eine relative, partielle, an einzelne, 
ganz besondere Prädilektionsstellen gebundene, wo sie von besonderen 


*) Dies hat auch Sternberg niemals behauptet, denn es handelt sich bei der 
Leukosarkomatose, ebenso wie bei der Kundrat-Paltaufschen Lymphosarko- 
matose nicht um echte autonome Neubildungen, sondern um eine Vegetations- 
störung. 
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lokalen Bedingungen, vielleicht von dem Mangel an Widerständen, ab- 
hängig zu sein scheint (Fabian). 

Auch die Art des Wachstums ist eine andere als bei den echten Sar- 
komen, indem die Wucherung bei der Leukosarkomatose infiltrativ im 
lockeren Zellgewebe wächst, sich in Form von Zellsträngen zwischen die 
Muskelbündel, Bindegewebsfasern der Drüsenkapsel, des Periostes usw. vor- 
schiebt, wobei die fremden Texturen nicht chemisch aufgelöst und sub- 
stituiert werden, sondern lange bestehen bleiben können und schließlich 
höchstens druckatrophisch zugrunde gehen. Oft enthält jedes Inter-: 
stitium zwischen den Leberacinis ein Lymphom, aber die davon um- 
scheideten Gallengänge werden nicht zerstört, die Funktion der Leber 
wird nicht geschädigt. Die Vertreter dieser Anschauung legen das Haupt- 
gewicht auf den Charakter der Affektion als Systemerkrankung, betonen, 
daß auf die leukämische Noxe hin das gesamte hämatopoetische Gewebs- 
system gleichzeitig in pathologische Wucherung gerät, die nur verschieden- 
artig in ihrer Weiterentwicklung ist, und an einzelnen Stellen, aus lokalen 
Gründen, über die Organgrenzen hinausgehen und tumorartig werden 
kann; dieses lokal maligne Wachstum ist für sie nur eine untergeordnete 
Komplikation des leukämischen Prozesses, die am Gesamtcharakter der 
Krankheit als Systemaffektion ebensowenig etwas ändert, wie die Atypien 
der Blutzellen und die Heterotopien. Diese Richtung wird hauptsächlich 
vertreten von Türk, Naegeli, Fabian. 

Jede der beiden Ansichten, die die mit makrolymphocytärem 
Blutbefunde einhergehenden, durch Aggressivität und Heterotopie cha- 
rakterisierten Wucherungen des Iymphatischen Gewebes als selbständiges 
Krankheitsbild von der Leukämie trennen will (Sternberg) oder sie nur 
als Variante des leukämischen Prozesses mit demselben identifizieren 
will (Naegeli-Fabian-Schatiloff, Türk), erscheint Pappenheim 
als zu einseitig, indem er betont, daß die leukämischen Prozesse, als 
Primäraffektionen des hämatopoetischen Parenchyms, sowohl einfach 
hyperplastisch, als auch sarkoid infiltrativ in Erscheinung treten können.*) 

Diese scheinbare Abweichung vom eigentlich zu besprechenden Thema 
des Chloroms erweist sich als notwendig, um den Widerstreit der Lehren 
bezüglich der Pathogenese desselben und seiner Einteilung im Systeme 
zu verstehen. Denn auch hier treffen wir im wesentlichen dieselben 
Lehren, wie bei der Leukosarkomatosefrage. 

Sternberg definiert das Chlorom als eine grüngefärbte Abart 
seiner Leukosarkomatose und nennt es Chloroleukosarkomatose Tesp. 
Chloromyelosarkomatose. DÜberblickt man die mitgeteilten Fälle 
von Chloromen, so scheinen die meisten für Sternbergs Auffassung 


*) Diese Streitfrage ist noch lange nicht abgeschlossen und die lebhafte Dis- 
kussion konnte hier nur kurz skizziert werden. Es sei auf die zahlreichen Publi- 
kationen verwiesen, namentlich auf Sternbergs Arbeit in der Wiener klin. 
Wochenschr. 1908. S. 475, auf die Publikation von Naegeli, Fabian und 
Schatiloff, Virchows Arch. 190. 1907, auf v. Domarus’ Referat in den Folia 
haematolog. 1908. S. 337, und die letzten Publikationen von Pappenheim, Folia 
haematolog. 9. 1910. S. 143, und Naegeli, Diese Ergebn. 5. 1910. S. 222. 
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zu sprechen; war ja der Blut- und Organbefund beim Chlorom ein 
wesentlicher Unterstützungspunkt für die Aufstellung des Typus Leuko- 
sarkomatose gewesen. Denn man findet beim Chlorom noch mehr als 
bei der ungefärbten Leukosarkomatose die charakteristischen Momente 
ausgesprochen. Die Atypie der Blut- und Organzellen ist meist noch 
viel hochgradiger (Riederzellen, Chloromzellen), so daß selbst die 
Gegner Sternbergs zugeben müssen, daß diese Zellen grundverschieden 
sind von den normalen Blutelementen und den Eindruck von organfremden 
Elementen machen. Ganz besonders sind die Chlorome weiterhin charakte- 
risiert durch ihr aggressives, tumoröses Wachstum, und besonders durch 
ihre Vorliebe für Lokalisationen an Stellen, wo normalerweise kein lympha- 
tisches Gewebe vorhanden ist. Alle diese Umstände — atypischer Blut- 
befund, malignes Wachstum, Heterotopie — bestimmten Sternberg, das 
Chlorom von der Leukämie abzutrennen und es mit der Leukosarkomatose 
zu identifizieren. Überblicken wir die Tabellen, so ergibt sich, daß für 
die große Mehrzahl der Fälle Sternbergs Ansicht vollkommen zu Recht 
besteht. Nun gibt es aber doch eine Anzahl von Beobachtungen, die 
in sein Schema sich nur schwer einordnen lassen. 

Einmal die mit mikrolymphocytärem Blutbefunde einhergehen- 
den, tumorösen Chlorome (Krokiewicz, Beatty, Lubarsch, Höring). 
Diese Fälle stammen aus früherer Zeit, und man könnte einwenden, daß 
die histologische Technik, die Schnittfärbungsmethoden, noch nicht auf 
der Höhe waren, so daß der Blut- und Organbefund nicht mit Sicherheit 
zu verwenden ist. Abgesehen davon, würde auch das Bestehen eines 
mit Mikrolymphocythämie einhergehenden sarkoiden Prozesses nichts 
gegen die Selbständigkeit der makrolymphämischen Leukosarkomatose 
beweisen. 

Viel wichtiger sind aber die früher sehr selten, jetzt aber immer 
häufiger zur Beobachtung kommenden Fälle von Chloromen, wo sich 
keinerlei wahrnehmbare Aggressivität oder Heterotopie vorfindet; Fälle, 
wo das Skelettsystem, die Serosen usw. vollkommen frei von jeglicher 
Tumorbildung sind, wo sich lediglich grüne Lymphome, oder sogar nur 
ein grünes Knochenmark vorfindet — bei typischer Vermehrung der 
großen einkernigen Elemente im Blute. Also Fälle, die klinisch und 
anatomisch dem Bilde der akuten makrolymphocytären Leukämie ent- 
sprechen. Für Sternberg bieten solche Chloromfälle bedeutende 
Schwierigkeiten. Denn in Konsequenz seiner Lehren kann er die Existenz 
einer makrolymphocytären hyperplastischen Leukämie nicht zugeben, 
sondern muß alle Fälle mit ‚„Großlymphocyten‘ zur Leukosarkomatose 
rechnen. Er muß für die hierher gehörigen Chloromfälle annehmen, 
daß es bei der Rapidität des Verlaufes noch nicht zu makroskopisch 
wahrnehmbarer Überschreitung der Organgrenzen, zu Infiltration und 
Aggression kommen konnte, daß man aber mikroskopisch wohl schon 
das maligne, strukturverwischende, Iymphosarkomartige Wachstum kon- 
statieren kann; aber auch diese mikroskopische Malignität scheint in 
manchen Fällen zu fehlen oder ist nur minimal vorhanden und kaum zu 
unterscheiden von der Kapselinfiltration oder periglandulären Lymphom- 
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bildung usw., die Sternberg als bei der echten Leukämie vorkommend, 
zugibt. Und daß in allen diesen Fällen unvollständig obduziert oder 
ungenügend untersucht wurde, ist wohl nicht anzunehmen. 

Es ergibt sich also, daß zwar die .meisten Chlorome nach dem von 
Sternberg gezeichneten Typus der Leukosarkomatose verlaufen, daß 
aber eine ganz kleine Anzahl von Beobachtungen übrigbleibt, die nicht 
in sein Schema passen, da sie entweder die Atypie des Blutbildes ver- 
missen lassen, oder da die Malignität des Wachstums und die Hetero- 
topie fehlt. 

Noch größer sind die Schwierigkeiten, wenn man die Chlorome 
vollständig identifiziert mit der Leukämie, wie es Recklinghausen, 
Gümbel, Naegeli, Fabian wollen. Sie legen, wie wir besprochen 
haben, für ihre Argumentation das Hauptgewicht darauf, daß das Wesen 
des chloromatösen Prozesses eine Systemaffektion ist, daß im klinischen 
Bilde und grobanatomisch nicht eine Sarkomatose, sondern eine 
Leukämie vorliegt. Sie stützen sich besonders auf die Fälle, wo man bei 
der Obduktion nicht eine Spur von Tumorbildung vorfindet, sondern nur 
grüngefärbte Hyperplasien des hämatopoetischen Parenchyms, oder höch- 
stens ein nur mikroskopisch nicht mehr auf den Mutterboden beschränkt 
bleibendes Wachstum. Es handelt sich nach dieser Lehre bei den Chlorom- 
wucherungen nicht um ein bösartiges Wachstum, wie bei den echten 
Tumoren, sondern um eine von mechanischen Bedingungen abhängige 
infiltrative Ausbreitung, die an sehr vielen Stellen gleichzeitig und überall 
in verschiedenen Graden stattfindet. Der Kranke stirbt daher auch nicht 
an dem Tumor, sondern geht an seiner unheilbaren Systemaffektion, der 
Leukämie, zugrunde. Die heterotopen Lokalisationen sind daher nicht als 
Metastasen zu deuten, sondern auf den pathologischen Reiz, die leuk- 
ämische Noxe, erfolgende Hyperplasien oder Metaplasien des Gewebes. 
Nun ist es aber doch zweifellos, daß die Mehrzahl der Chlorome mit 
atypischem Blutbilde einhergehen und bei der Obduktion als Sarkomatosen 
imponieren. Jene Autoren, die die vollständige Identität des Chloroms 
mit der Leukämie behaupten, müssen daher zugeben, ‚daß es erstens 
mancherlei kleine Abweichungen im hämatologischen, allgemein klinischen 
und anatomischen Befunde von der ungefärbten Leukämie aufweist, daß 
es ungleich vielgestaltiger, in seinem Gesamtbilde wechselnder ist, daB 
schwer zu klassifizierende Zwischenstufen bei ihm ganz besonders häufig 
vorkommen‘ usw. (Fabian). 

Wir sehen also auch bei dieser Lehre sich Schwierigkeiten ergeben. Für 
Sternberg ist es nicht leicht, die nicht-tumorösen Chlorome einzuordnen, 
da er logischerweise jegliche Zwischenformen, Kombinationen und Über- 
gänge ablehnen muß. Naegeli, Fabian, Türk müssen schließlich auch 
ausgesprochen Ilymphosarkomatöse Chlorome als Leukämien bezeichnen. Die 
Endpunkte der Reihe der Affektionen, die in die Familie der leukämischen 
Prozesse zusammengefaßt werden, ergeben Krankheitsbilder, die klinisch, 
anatomisch und vor allem histologisch weit voneinander abstehen und große 
prinzipielle Unterschiede zeigen. Denn es ist kein Zweifel, daß es Chlorome 
gibt, die nicht als Leukämie imponieren, sondern weitgehende Ähnlich- 


Chlorom. 289 


keit mit der Kundrat-Paltaufschen Lymphosarkomatose aufweisen. 
Bei jenen Fällen, mit ausgebreiteten grünen Massen an und in den 
Schädelknochen und der Wirbelsäule, mit Rarefikation der Spongiosa und 
Usurierung der Knochen, mit Gefäßarrosion (Sinus) usw., bei solchen 
ausgesprochen Iymphosarkomartigen Wachstum von einer untergeordneten 
Komplikation des leukämischen Prozesses sprechen zu wollen, erscheint 
ziemlich gezwungen. 

Um dieser Schwierigkeit zu entgehen, haben einige Autoren an- 
genommen, daß es sich beim Chlorom um eine Art Kombination 
zweier Prozesse handelt. Diesen Standpunkt nimmt Weinberger 
ein, der das „Chlorom als Kombinationsform der Leukämie mit lympho- 
(myelo-)sarkomatöser Wucherung (Neoplasie) bezeichnet, wobei aber vor 
allem auf die klinische Erscheinungsform des Krankheitsbildes als Leukämie 
besonderes Gewicht zu legen ist“. Die Annahme einer Kombination zweier 
nach seiner Lehre grundverschiedener Prozesse lehnt Sternberg ab, 
diskutiert aber die Möglichkeit, daß sich auf dem Boden einer leuk- 
ämischen Hyperplasie eine Leukosarkomatose entwickeln könne. 

Die Anhänger der Lehre von der Identität des Chloroms und der 
Leukämie können zu ihren Gunsten zwei wichtige Tatsachen anführen. 
Die eine ist das Bestehen einer myeloischen Form des Chloroms, als 
Analogon zur myeloischen Leukämie, die andere das Vorhandensein grün- 
gefärbter Pendants zu allen bekannten Atypien und Variationen der un- 
gefärbten Leukämieformen. 

Auch das myeloische Chlorom wurde von den einzelnen Autoren 
entsprechend ihren Ansichten klassifiziert. Sternberg definiert es als 
eine atypische, mit Metastasenbildung einhergehende Wucherung des 
Myeloidgewebes und nennt es Chloromyelosarkomatose. Die anderen 
Autoren finden gerade in der Tatsache, daß gemischtzellige Chlorome 
existieren, einen sicheren Hinweis, daß die Chlorome nicht zu den 
Lymphosarkomatosen gehören (bei denen Myeloidgewebe nicht vor- 
kommt), sondern daß sie der Leukämie anzuschließen sind (Türk, 
Klein-Steinhaus, Naegeli usw.). Auch hier ist zu sagen, daß sich 
ein großer Teil der myeloiden Chlorome von dem gewöhnlichen Typus 
der myeloiden Leukämie durch die stärker ausgesprochene Atypie der 
Blutelemente, die ungewöhnlichen Lokalisationen, Heterotopien usw. unter- 
scheidet. Aber gerade beim myeloiden Typus haben die letzten Jahre 
wichtige Erfahrungen gebracht durch die Beobachtung von Fällen ohne 
jegliche Malignität, Fälle, die sich nur durch die Grünfärbung des Markes 
oder der Drüsen vom ungefärbten Typus der myeloischen Leukämie 
unterscheiden. Es scheint also auch beim myeloischen Chlorom neben 
dem sarkomatösen ein rein hyperplastisches Wachstum vorzukommen. 

Der zweite Punkt, der für die Zusammengehörigkeit des Chloroms 
und der Leukämie spricht, ist die Tatsache, daß schon fast für alle 
Varianten der ungefärbten Leukämie analoge grüngefärbte, chloro- 
matöse Prozesse bekannt sind. So unterscheiden wir, wie man aus 
den Tabellen ersehen kann, nach dem Blutbilde aleukämische, sub- 
leukämische und leukämische Varianten, mit Übergang der einzelnen 
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Stadien ineinander beim Chlorom ebenso wie bei der Leukämie. Wir 
kennen beim Iymphatischen Typus klein- und großzellige Formen, letztere 
mit den auch bei der Leukämie bekannten Zellatypien; bei der mye- 
loiden Form des Chloroms finden wir fast stets dasselbe inkomplette, 
atypische Blutblid (Promyelocyten, Myeloblasten, Fehlen der Eosino- 
philen und Mastzellen usw.) wie bei der akuten Myelämie. Ferner 
müssen wir beim ‚‚großzelligen‘‘ Chlorom ebenso wie bei der Makro- 
lymphocytenleukämie zwei Typen unterscheiden: Typus Fränkel-Ehr- 
lich-Pinkus, als lymphadenoide Form, und den Typus Schultze- 
Wolff als myeloide Form; also auch ein Myeloblastenchlorom. 
Nach dem Organbefunde ist bereits auch ein Chlorom ohne Knochen- 
marksaflektion (Butterfield), ein Fall mit Östeosklerose und Mark- 
fibrose (Fabian) bekannt; ferner gibt es Beobachtungen, wo man im 
Hinblicke auf die lebhafte Beteiligung des Bindegewebes an der Wuche- 
rung, die Vermehrung der Endothelien und Plasmazellen usw., mit Recht 
von einer grüngefärbten Granulomatose, einer Chlorogranulomatose 
sprechen kann (Fabian, Buttler), ein Vorkommen, das Pappen- 
heim schon vorher auf Grund theoretischer Überlegungen postuliert 
hatte. Es fehlt gegenwärtig nur noch eine grüngefärbte Plasmazellen- 
leukämie. 

Von den neueren Autoren rechnen das Chlorom zur Leukosarko- 
matose Helly, Paltauf, Meixner, Jacobaeus, Hitschmann. 

Mehr oder weniger mit der Leukämie wird es identifiziert von 
Butterfield, Türk, Naegeli, Fabian, Port und Schütz, Jo- 
hannson und Moritz, Benjamin und Sluka, Weinberger. 

Von den neuesten Publikationen sei besonders Schriddes Arbeit 
im II. Bande des Aschoffschen Lehrbuches erwähnt. Er rechnet die 
Chlorome zu den echten Geschwülsten der blutbereitenden Organe, be- 
schreibt also das Iymphatische Chlorom als grüngefärbte Abart des 
Lymphoms, als Chlorolymphom, das myeloische als Chloromyelom. 

Ebenso handelt Borst (im allgemeinen Teile des Aschoffschen 
Handbuches) die Chlorome im Kapitel der Sarkome des Iympho-myelo- 
erythroblastischen Gewebes ab, als primär multiple Neubildungen, Sarko- 


matosen von mehr systematischem Charakter mit gelegentlichem leuk- 
ämischen Blutbefunde. 


Wenn wir die besprochenen Lehren und Ansichten über die Patho- 
genese des Chloroms überblicken, so lassen sich also im wesentlichen 
zwei Richtungen feststellen. 

Die eine will das Chlorom mehr oder weniger identifizieren mit der 
Leukämie. Der Nachteil dieser Anschauungsweise liegt darin, daß da- 
durch der Begriff der Leukämie zu weit und ganz unscharf wird, daß 
seine Abgrenzung gegen die tumorösen Prozesse unmöglich wird. 

Die andere Lehre will alle Chlorome unter die Sarkomatosen ein- 
reihen, die sie prinzipiell von der Leukämie abscheiden. Hier ergibt 
sich wieder das Bedenken, daß der Begriff zu eng gefaßt ist, indem 
sich manche Formen von Chloromen nur gezwungen einreihen lassen. 
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Nun sprechen viele Gründe dafür, daß die systematischen Sarko- 
matosen des hämatopoetischen Parenchyms nicht etwas prinzipiell und 
toto coelo von den Leukämien, den generalisierten Hyperplasien Ver- 
schiedenes sind. Bei einer derartigen Anschauungsweise kommt man 
zu einem Schema, in das sich alle Formen der Leukämien, und auch die 
Leukosarkomatosen, Chlorome, Myelome usw. ungezwungen einreihen 
lassen. 

Pappenheim hat jede der oben erwähnten Theorien als zu ein- 
seitig verworfen. Er definiert die Leukämie als maligne Hyperplasie 
des hämatopoetischen Parenchyms, die sowohl einfach hyperplastisch als 
lokal oder multipel aggresiv, sarkoid verlaufen kann. In seinem Schema 
der primären, generalisierten, parenchymatösen Lympho-Lymphoido- 
Myeloleukocytomatosen des hämatopoetischen Apparates finden alle Formen 
ihren Platz, sowohl die hyperplastischen als sarkoiden Prozesse, die mit 
Iymphocytärem, makrolymphocytoidem und myelocytärem Blutbilde ver- 
laufen, die leukämisch oder aleukämisch, ungefärbt oder chloromatös in 
Erscheinung treten können. 

Das Schriddesche Schema wäre auf Grund dieser Überlegung 
dahin zu erweitern, daß man neben den Chlorolymphomen und 
Chloromyelomen auch eine leukämische und aleukämische Chloro- 
Iymphadenose resp. Chloromyelose anerkennt. 

Zweifellos würde ein derartiges vorläufiges Einteilungsprinzip bei 
dem heutigen Stande unserer Kenntnisse manche Vorteile bieten, da 
sich die Fülle der verschiedenartigen Verlaufsformen und Atypien am 
besten einordnen und sichten lassen kann. Eine Entscheidung, welche von 
den Theorien die richtige ist, ob eine Zusammenfassung des Chloroms 
mit der Leukämie oder die Abtrennung von derselben mehr Berech- 
tigung hat, läßt sich nicht treffen. Eine befriedigende Definition der 
Leukämie und des Chloroms wird wohl erst dann zu geben sein, wenn 
die Ätiologie der Systemaffektionen des hämatopoetischen Gewebes mehr 
geklärt sein wird. 

Den gegenwärtigen Stand unserer Kenntnisse dürfte folgende Defi- 
nition des Chloroms wiedergeben: 

Das Chlorom ist kein selbständiges Krankheitsbild; es 
gehört zu den Primärerkrankungen des blutbereitenden Pa- 
renchyms, ist also eine generalisierte Systemaffektion des 
Iymphatisch-hämatopoetischen Apparates, charakterisiert 
durch besondere Tendenz zu malignem Wachstum und hetero- 
topen Lokalisationen seiner grüngefärbten Wucherungen. 

Solange wir über das Wesen dieses Krankheitsprozesses nicht im 
: Klaren sind, empfiehlt es sich, in der Benennung desselben nicht eine 
Bezeichnung zu gebrauchen, die eine bestimmte Pathogenese präjudi- 
ziert. Deshalb erscheint der am häufigsten verwendete historische 
Name Chlorom nicht geeignet, da er auf eine Tumornatur der Affektion 
hinweist. Ebenso dürfte man Sternbergs Bezeichnung Chloroleuko- 
sarkomatose und Chloromyelosarkomatose nur dann anwenden, wenn 
man den Beweis erbracht hat, daß alle Chlorome lIymphosarkomähn- 
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liche Wucherungen sind; bis dahin erscheint auch diese Bezeichnung 
zu einseitig. Auf Grund derselben Überlegungen ist auch die Benennung 
Chlorolymphom (Waldstein) und Chlorolymphosarkom (Risel, 
Dunlop) oder leukocytoides Chlorolymphosarkom (Helly) usw. 
abzulehnen. Port und Schütz schlagen vor, den Namen Chlorom über- 
haupt fallen zu lassen und den Krankheitsprozeß durch das Wort 
chlorotisch zu charakterisieren. Auch dieser Vorschlag erscheint nicht 
glücklich gewählt zu sein, da das Wort chlorotisch in der Klinik und 
Hämatologie für ganz andersartige bestimmte Begriffe in Verwendung 
steht. Zweckmäßiger erscheint schon die Bezeichnung, die Pappen- 
heim gelegentlich verwendet hat, Chloromatosis; sie weist auf das 
Wesen des Prozesses als Systemaffektion hin, sagt uns aber nichts über 
den Blutbefund, und man könnte aus ihr auf eine gewisse Selbständig- 
keit des Prozesses schließen. Ich glaube, es wäre am richtigsten, 
die Bezeichnung Chlorom ganz fallen zu lassen, und statt ihrer die ein- 
zelnen Prozesse einstweilen durch das Vorwort „Chloro-“ zu charakteri- 
sieren, wie es Naegeli und Fabian vorgeschlagen haben. Diese bei- 
den Autoren benennen aber jedes Chlorom als Chloroleukämie, was 
wir nach dem früher Dargelegten als zu eng ablehnen müssen. Man 
könnte aber allen Tatsachen auch in der Namengebung gerecht werden, 
wenn man von Chloroleukämie einerseits, von Chlorolympho- resp. 
leukosarkomatose anderseits spricht und unterscheidet: myeloische, 
Iymphatische und Myeloblasten-Chloroleukämie, eventuell Chloropseudo- 
leukämie, ferner Chlorolympho-, Chloroleuko-, Chloromyelosarkomatose, 
Chlorogranulomatose usw., oder bei Akzeptierung der modernsten Nomen- 
klatur: Chlorolymphadenose und Chloromyelose. 


VIL Krankheiten des Jünglingsalters. 
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F. Lommel-Jena. 
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Säuglingskrankheiten, Greisenkrankheiten — zwei geläufige Begriffe, 
begründet und begrenzt durch physiologische und pathologische Eigen- 
tümlichkeiten des frühesten und spätesten Lebensabschnittes. Die Be- 
griffsbestimmung und Abgrenzung einer Krankheitsgruppe, die unter der 
Bezeichnung ‚Krankheiten des Jünglingsalters‘‘ zusammengefaßt werden 
kann, bedarf dagegen einiger Worte. Herkommen und äußere Verhält- 
nisse der Praxis haben ja nicht, wie bei jenen Gruppen, eine isolierte 
pathologische Betrachtung dieser Lebensstufe zur Gewohnheit gemacht. 
Es dürfte aber aus den folgenden Erörterungen hervorgehen, daß dem 
Jünglingsalter physiologische Besonderheiten zukommen, die sich auch 
in der Pathologie deutlich geltend machen, indem sie teils einzelnen 
Krankheiten eine besondere Färbung verleihen, teils ihr gehäuftes Auf- 
treten begünstigen, teils Krankheitsbilder entstehen lassen, die andere 
Lebensstufen gar nicht kennen. 

Die Bezeichnung ‚„Jünglingsalter‘‘ erfordert zunächst eine genauere 
Festlegung. Seinen Beginn stellt die eintretende Pubertät dar. Ihr 
Ende werden wir zweckmäßig in dem Zeitpunkt des beendeten Längen- 
wachstums erblicken. Das Alter des Jünglings bzw. der Jungfrau ist 
also das der Geschlechtsreifung und das der stärksten Entwicklung des 
Körpers, das der körperlichen und seelischen Reifung überhaupt. Die 
Jahre, die diesen umwälzenden Vorgängen gewidmet werden, werden 
bekanntlich verschieden gezählt bei verschiedenen Rassen, in verschiedenen 
Klimaten; auch für verschiedene Volksschichten und sogar für die Einzel- 
personen sind die Zeiten nicht die gleichen. Unter gesunden Verhält- 
nissen, wobei ein enger Parallelismus zwischen allgemeiner körperlicher 
Reifung, und Reifung der Keimdrüsen herrscht, kennzeichnet die erst- 
malige Funktion der Keimdrüse bzw. der Geschlechtsorgane den Ein- 
tritt der Pubertät, der am untrüglichsten durch die erste Menstruation 
bei Mädchen, schwerer feststellbar durch das Eintreten der ersten Pol- 
lution bei Knaben gekennzeichnet wird. Dieser Abschnitt fällt in unseren 
Breiten bei Mädchen in das 12.—1#. Jahr, bei Knaben in das 15. bis 
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18. Jahr. Unter großstädtischer Umgebung scheint er früher einzu- 
treten. 

Längenwachstum, Massenzunahme des Gesamtkörpers und 
seiner einzelnen Organe in dieser und der folgenden Zeit sind vielfach 
untersucht worden. Aus der Fülle des Materials seien nur wenige Daten 
hier angeführt, entnommen aus der musterhaften Arbeit von A. Key, die 
sich auf die Untersuchungen an 18000 schwedischen Mittelschülern von 
7—20 Jahren stützt. Nach einer besonders bei Knaben deutlichen Ver- 
langsamung des Längen- und Massenwachstums vom 9.—13. Jahr setzt 
mit dem 14. Lebensjahr eine rasche Zunahme beider Größen ein, die 
schon im 15. Jahr ihr Maximum erreicht, und dann im 17. und 18. Jahr, 
bei dauernd stark positivem Wert, sich wieder stark senkt. Der An- 
stieg der Gewichtskurve findet, was höchst bemerkenswert ist, um ein 
Jahr später statt als der der Längenwachstumskurve, mit dem 17. Jahre 
erhebt sich die Kurve der Gewichtszunahme über die des Längenwachs- 
tums und behält diese Stellung während der nachfolgenden Entwicklungs- 
phase. Bei Mädchen sind die Verhältnisse ähnlich, jedoch ist ein etwa 
3jähriger Vorsprung vor den Knaben zu bemerken. Das kräftigste 
Entwicklungsjahr ist bei Knaben das 16. und 17., bei Mädchen das 14. 
(Schweden, wohlhabende Klasse). Die Längenzunahme scheint beim 
Mädchen mit dem 17. Jahr abzuschließen, beim Jünglinge dürfte sie 
häufig noch über das 20. Jahr hinaus dauern. Das Gewichts- und Längen- 
wachstum kann durch ungünstige Lebensverhältnisse aufgehalten werden, 
z. B. durch schlechte Ernährung in armen Bevölkerungskreisen. In 
solchen Fällen wird es jedoch meistens bei später einsetzenden günstigeren 
Verhältnissen völlig nachgeholt. Den Ursachen und inneren Triebkräften 
des Wachstums, speziell der für die Pubertätszeit charakteristischen Aus- 
bildung nachzuspüren, würde hier zu weit führen. Wir wissen, daß 
mannigfaltige, namentlich an die innere Sekretion gewisser Körpergewebe 
gebundene, vielfach wohl noch unbekannte Regulationsmechanismen und 
Impulse sie beherrschen. Ein Einfluß des Zentralnervensystems ist a 
priori ebenso wahrscheinlich, wie durch Vorkommen von Wachstums- 
hemmungen bei primären Gehirnerkrankungen erwiesen. Allgemein ge- 
läufig ist ja die Einwirkung 'der Schilddrüse bzw. die Störung durch 
mangelnde Schilddrüsentätigkeit. Für jugendliche Körper ist die An- 
wesenheit und gesundhafte Funktion der Geschlechtsdrüsen für normale 
Entwicklung notwendig, auch die Nebennieren, das Pankreas, die Epi- 
thelkörperchen, die Hypophyse haben’ Anteil an der harmonischen Wachs- 
tumsentwicklung; daher ist der Mangel dieser Gewebsarten Ursache 
mancher Störungen, die weiter unten unsere Aufmerksamkeit in Anspruch 
nehmen werden. 

Die lebhafte Anbildung von Körpermasse macht sich natürlich auch 
in Stoffwechselbilanzen des Pubertätsalters geltend. Einschlägige 
Untersuchungen liegen vor von Magnus-Levy und Falck, von Rubner, 
von Sonden und Tigerstedt. Der Sauerstofibedarf übertrifft bei beiden 
Geschlechtern den der Erwachsenen ganz bedeutend, wenn auch lange 
nicht in dem Maße, wie in der früheren Kindheit. Magnus-Levy und 
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Falek fanden zwischen dem 14. und 17. Lebensjahr Sauerstoffzahlen, 
die, auf das kg (bzw. auf 1 qm Oberfläche) berechnet, die der Er- 
wachsenen um 20—52 Proz. (bzw. 13—30 Proz.) überschreiten. So kann 
es kommen, daß noch lange nicht ausgewachsene 14—15 jährige Kinder 
die gleiche Wärmebildung aufweisen wie Erwachsene Es ist dies nur 
eine Fortsetzung des kindlichen Zustandes, in dem die relativ größere 
Oberflächenausdehnung des Körpers bekanntlich einen noch höheren 
Stoffumsatz erforderlich macht. Nach Sondén und Tigerstedt soll in 
der Pubertätszeit — nicht in anderen Altern — das männliche Ge- 
schlecht eine bedeutend (31—56 Proz.) höhere CO2- Ausscheidung auf- 
weisen als das weibliche. Magnus-Levy und Falck vermuten, daß 
nur die durch motorische Lebhaftigkeit der Knaben bedingten stärkeren 
Muskelbewegungen diesen Unterschied herbeiführen. Stoffwechselversuche 
an kastrierten Tieren machen es wahrscheinlich, daß nur ein derartiger 
indirekter Einfluß der Geschlechtsdrüsen auf die Rohbilanz des Stofl- 
wechsels anzuerkennen ist. So fand Lüthje bei lange ausgedehnten 
Parallelversuchen an kastrierten und an nicht operierten Hunden keinerlei 
Verschiedenheit des Stoffwechsels und des chemischen Aufbaus des 
Körpers. Freilich stehen diesem Ergebnis gegenüber Resultate von 
Loewy und P. Fr. Richter, die eine nicht unwesentliche Herabsetzung 
des Stoffwechsels bei kastrierten Tieren erkennen lassen. Es ist nicht 
unmöglich, daß verschiedene Rassen und Tierarten sich verschieden 
verhalten. 

Über das Wachstum einzelner Organe und Organsysteme 
sind zwar von verschiedener Seite Untersuchungen angestellt worden, 
jedoch sind dabei Ergebnisse, die für die Plıysiologie und Pathologie 
des Pubertätsalters bedeutungsvoll wären, im allgemeinen nicht gewonnen 
worden. Nur das Wachstum der Kreislauforgane, über das umfang- 
reichere Zahlenreihen vorliegen, schien pathogenetisch bedeutungsvolle 
Entwicklungsperioden aufzuweisen. Beneke wollte wenigstens dem von 
ihm gefundenen Resultat, daß in der Pubertät die arteriellen Gefäße 
im Verhältnis zur Körperlänge besonders eng sind, eine wesentliche 
Rolle für die Pathologie der Periode zuweisen. Wir werden jedoch die 
an Leichen gemachte Feststellung enger Arterien in keiner Weise als 
maßgebend betrachten dürfen für die Kreislaufverhältnisse am Lebenden. 
Die Vorstellung, daß die Arterien jugendlicher Personen sich nach 
dem Tode stärker zusammenziehen, würde Benekes Resultat erklären, 
ohne weitere Schlüsse zu gestatten, und würde auch der Annahme, 
daß das in derselben Lebensperiode stark wachsende Herz in den engen 
Gefäßen einen besonders hohen Blutdruck erzeuge, — den Beneke als 
Ursache der Pubertätsentwicklung ansieht — von vornherein den Boden 
entziehen. Übrigens sind Benekes mit unzureichender Methodik ge- 
wonnene Zahlen, die für gesteigertes Wachstum des Herzens zu sprechen 
schienen, zu korrigieren an W. Müllers Ergebnissen, die, mit der allein 
gültigen Wägemethode ausgeführt, einen parallelen Verlauf des Körper- 
und Herzwachstums erkennen lassen, so daß sich das relative Herz- 
gewicht (Herz : Körper) in der Pubertät nicht ändert. 
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Von der Entwicklung der Muskulatur, des Skeletts — das nach 
ganz bestimmten Regeln Bildung und Wachstum von Knochenkernen, 
Verknöcherung und Bestehenbleiben von Epiphysenlinien, Äußerung von 
sekundären Geschlechtsmerkmalen (Becken) aufweist —, braucht hier 
eingehender nicht die Rede zu sein; ebensowenig von der ganz typischen, 
schon von Schottelius untersuchten, neuerdings mittels Röntgenstrahlen 
von Scheier beobachteten Pubertätsentwicklung des Kehlkopfes. Während 
vor der Pubertät kein Kehlkopfknorpel blutführende Gefäße enthält, 
sind die größeren Knorpel nach der Pubertät reichlich vascularisiert. 
Eine ähnliche Umwälzung der Ernährungsbedingungen und des Wachs- 
tums herrscht offenbar auch an der Haut, die neben der oft unverkenn- 
baren Vermehrung der Talgsekretion namentlich ein lebhaftes Wachstum 
der Haare zeigt. Auch die Innervation der Haut ändert sich; nach 
Marro ist die Sensibilität im allgemeinen feiner als vorher. Mit der 
meßbaren Sensibilitätssteigerung hängt wohl auch jene Veränderung der 
oberflächlichen und tieferen Sensibilität zusammen, die sich in erhöhter 
„Kitzlichkeit‘‘ äußert. Die Bedeutung und phylogenetische Entwicklung 
dieser Erscheinung wurde von M. Buch einer interessanten Besprechung 
unterzogen. 

Die Krankheitshäufigkeit ist im Jünglingsalter eine recht be- 
deutende. Neben den mehr und mehr sich ansammelnden Erfahrungen 
der Schulärzte geben hierüber auch ältere Sammelforschungen Auf- 
schluß, z. B. die erwähnte von A. Key. Der Autor fand unter Außer- 
achtlassung aller zufälligen und akuten Krankheiten bei 15000 Mittel- 
schülern 40 Proz. mit chronischen Krankheiten oder Übeln behaftet; 
ähnliche Zahlen ergaben sich bei den Mädchen. Es handelte sich vor- 
wiegend um Bleichsucht, habituellen Kopfschmerz, Rückgratsverkrüm- 
mungen, Herz- und Lungenleiden, ‚schwache Gesundheit‘. Dabei zeigte 
sich eine der Neigung zu Erkrankungen entgegengesetzte Wirkung der 
Pubertätsentwicklung darin, daß die Krankheitskurve sich hob bis zum 
Beginn der Pubertät (14. Lebensjahr), dann dauernd absank bis zum 
Ende dieser Periode (17. Lebensjahr), um von da an wieder ganz ent- 
schieden anzusteigen. Diese Gestaltung der Kurve war bei Knaben 
sehr deutlich, weniger bei Mädchen. Zu den konstitutionellen Krank- 
heitsursachen, die die Pathologie des Jünglingsalters beherrschen, kommen 
in den Schuljahren noch eine Reihe von Schädlichkeiten hinzu, die mit 
dem Schulbetrieb zusammenhängen. Die vielbesprochene Überbürdung 
des Mittelschülers ist tatsächlich ein sehr wesentlicher und gar nicht 
wegzuleugnender Faktor, wenn man den mit mittlerer Gesundheit und 
geistiger Leistungsfähigkeit begabten Schüler in Betracht zieht. Die 
körperliche Ausbildung wird auf deutschen Mittelschulen auch heute 
noch durch die Anhäufung von Lernstoff sträflich bedroht (vgl. Dörn- 
berger und Graßmann). Schlaffe Muskulatur, Skelettverunstaltungen, 
Kurzsichtigkeit sind die unmittelbaren Folgen. Nicht selten dürfte, 
mindestens in den höheren Klassen der Mittelschulen, durch die An- 
forderungen der Schule die Schlafdauer der jungen Leute unter das 
nötige Maß herabgedrückt werden, wenn auch Dörnbergers und 
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Graßmanns Erfahrungen bei Mittelschülern im allgemeinen hin- 
reichende Schlafzeit ergaben. In den Teilen der Bevölkerung, wo der 
Kampf ums tägliche Brot schon in jungen Jahren beginnt, ist jedenfalls 
ein Mangel an Schlaf eine sehr häufige Erscheinung. Ein hemmender 
Einfluß der Schule auf die Körperentwicklung tritt in meßbarer Weise auch 
in der Gewichts- und Längenwachstumskurve zutage. Die von Malling- 
Hansen (zit. nach Key) gefundene Tatsache, daß Gewicht und Körper- 
länge während der Schulzeit stillstehen oder langsam zunehmen, während 
der Ferien sich bedeutend vermehren, haben auch bei späteren Nach- 
prüfungen Bestätigung gefunden. Auch andere allgemeine Schädlich- 
keiten, die hier nur kurz angedeutet werden können, beeinträchtigen 
die Entwicklungsjahre, namentlich bei den Angehörigen der tieferen 
Schichten der Großstadtbevölkerung. Mit Recht wird neuerdings von 
Hygienikern wie von Politikern die Forderung vertreten, die heran- 
wachsende Jugend zwischen Schule und Heeresdienst einer staatlich 
organisierten Aufsicht zu unterwerfen, die der durch abnehmenden 
Familiensinn und großstädtische Lebensverhältnisse begünstigten körper- 
lichen und moralischen Depravation entgegenwirken könnte. Die Tat- 
sache, daß (nach v. Vogl) ca. 60 Proz. (nach Schwiening und Nicolai 
ca. 43 Proz.) der zum einjährig-freiwilligen Dienst berechtigten jungen 
Männer, also Angehörige der besser gestellten Volksklassen, militär- 
untauglich sind, gibt eine eindrucksvolle Bekräftigung der bestehenden 
Schäden. 

In der folgenden Darstellung sollen nur solche Krankheiten Er- 
wähnung finden, die durch die Pubertätsentwicklung und die während 
dieser Zeit herrschenden äußeren Verhältnisse hervorgerufen oder in 
ihrer Ausbildung deutlich begünstigt werden. Besonders charakteristische 
Symptomenbilder kommen in und nach der Pubertätszeit zustande, 
wenn die normalen Vorgänge dieser Periode, eben die Kennzeichen der 
Pubertät, nicht eintreten. Damit entsteht ‚eine Entwicklungsstörung, 
die den ganzen Organismus auf kindlichem Typus zurückbleiben läßt 
und die Fortentwicklung des Individuums im Sinne seiner Gattung ver- 
hindert; dabei bleiben nicht nur die körperlichen Merkmale, sondern 
vielfach auch die seelischen Eigenschaften des Kindes fortbestehen.“ 
(Anton). 

Man kann sehr verschiedene Grade dieses Infantilismus antreffen, 
neben schwersten Hemmungsbildungen auch häufig Fälle, die nur eine 
mäßige Hemmung der Pubertätsentwicklung aufweisen. Man kann 
weiterhin neben einem allgemeinen auch einen partiellen Infantilis- 
mus beobachten, bei dem nur einzelne Organe oder Organsysteme mangel- 
haft ausgebildet sind. Infantilistische Störungen beherrschen gerade die 
für die Jünglingsjahre charakteristischen pathologischen Vorgänge. Der 
allgemeine Infantilismus kennzeichnet sich durch Kleinheit und gehemmtes 
Wachstum des Skeletts bei Fortbestand der Epiphysenfugen, ent- 
sprechende Verkleinerung anderer Organe, namentlich der Genitalien, 
Ausbleiben der sekundären Geschlechtsmerkmale und vielfach auch der 
seelischen Reifung des Individuums. Es ist also dieser Zustand deut- 
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lich unterschieden von dem der Mikrosomie (Nanosomia primordialis), 
bei der der Organismus nach der körperlichen und geistigen Richtung 
wohlgebildet ist und vermöge seines geringen Wachstums das Bild eines 
„durch ein umgekehrtes Öpernglas gesehenen‘‘ normalen Menschen 
darbietet. 

In der Atiologie des Infantilismus spielt eine Hauptrolle die Schild- 
drüse. Neben ihrer Entwicklungs- oder Funktionsstörung kommt auch 
anderen Drüsen eine ätiologische Bedeutung zu; weitere Ursachen sind 
Vergiftungen, Traumen, Infektionen, angeborene bzw. ererbte Anlage. 
Wie weit diesen letztgenannten Schädlichkeiten eine direkte und selbst- 
ständige Wirkung zukommt, wird verschieden beurteilt. Nach Herthoges 
Auffassung würde auch bei diesen ferneren Ursachen der Schilddrüse 
eine zentrale ätiologische Stellung insofern zukommen, als nur eine 
schon vorher bestehende oder durch jene übergeordneten Vorgänge (Lues, 
Alkoholismus, Tuberkulose) hervorgebrachte Schädigung der Schilddrüse 
eine infantilistische Entwicklungshemmung entstehen läßt. Andere Autoren 
stehen auf einem weniger exklusiven Standpunkt; so fand Sanctis, 
dem sich Anton anschließt, daß sowohl bei schweren wie leichten Fällen 
von Infantilismus die Schilddrüse völlig normal sein kann. Dabei ist 
zu bedenken und für eine sichere Entscheidung zweifellos ungünstig, 
daß dieses Urteil über ‚‚normale‘‘ Beschaffenheit der Schilddrüse da, 
wo nicht anatomische Daten vorliegen, recht unsicher ist. Bircher 
hat, wie Ewald betont, sicher recht, wenn er die Palpation der Schild- 
drüse sehr skeptisch bewertet. Gegenüber Bayon, der behauptet, eine 
an richtigem Ort befindliche Schilddrüse unbedingt durch Palpation 
feststellen zu können, erklärt sich Ewald für inkompetent für eine 
solche Feststellung. Für die thyreogene Natur des Infantilismus spricht 
deutlich die Beobachtung Antons, daß in Gegenden und Familien, 
wo Kretinismus herrscht, auch Infantilismus ohne Kropf (d. h. ohne 
nachweisbare Schilddrüsendegeneration) besonders häufig ist. Dafür 
spricht ferner häufig die günstige Heilwirkung, die Schilddrüsenpräparate 
bei infantilistischen Zuständen ausüben. 

Am einwandfreiesten zu beobachten ist der Einfluß der Schilddrüse 
auf die Pubertätsentwicklung bei operativer Athyreosis. Lancereaux 
teilt einen instruktiven Fall mit: ein l4jähriger Mensch erkrankte nach 
totaler Schilddrüsenexstirpation mit Kachexie, dabei war die Pubertäts- 
entwicklung völlig aufgehoben. Experimente am jungen Tier ergeben 
denselben Zusammenhang. Bei jungen Kaninchen zeigte sich nach 
operativer Athyreose Hypoplasie oder Atrophie der Hoden; die Ovarien 
degenerierten teils unter dem Bilde generalisierter Follikelschrumpfung, 
teils follikulärer Hypertrophie. Am auffallendsten ist bei diesem Zu- 
stand die schwere Beeinträchtigung des Längenwachstums. Hofmeisters 
thyreoektomierte Kaninchen zeigten eine Verzögerung der Verknöche- 
rung der Knorpelscheiben, auf deren Funktion das Längenwachstum der 
Knochen beruht. Dasselbe findet sich beim Menschen. Neuerdings 
zeigte Bircher, daß Verfütterung von Schilddrüsenpräparaten am ge- 
sunden Tier auf die Epiphysen einwirken in der Weise, daB die Epi- 
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physen abnorm rasch verkalken, wodurch wiederum Verlangsamung des 
Längenwachstums erfolgen kann. Bei einem von Grundler mitgeteilten 
Fall, bei dem im 10. Lebensjahr Totalexstirpation der Schilddrüse statt- 
gefunden hatte, fand man bei der im 28. Jahr erfolgten Autopsie die 
Epiphysengrenze erhalten und die Epiphysenenden zum Teil noch 
knorpelig. Die Kombination solcher Störungen des Skelettwachstums 
mit den trophischen Störungen, die Haarausfall, Trockenheit und Ab- 
schilferung der Haut erzeugen, läßt bei jüngeren Personen ein Bild ent- 
stehen, bei dem, wie Kocher sagt, der Körper einem Kind, der Kopf 
einem alten Mann anzugehören scheint. 

Diesen schweren operativen Defekten reihen sich an die Fälle von 
sporadischem Kretinismus oder infantilem Myxödem. Beide Begriffe 
lassen sich ja, klinisch wenigstens, nicht voneinander trennen. Das 
Bild des sporadischen Kretinismus, bzw. der progredient zu schwerer 
Kachexie führenden Athyreosis soll hier nicht aufgerollt werden; teils 
ist eine völlige Identität mit den entsprechenden Störungen der Er- 
wachsenen vorhanden, teils würde die Schilderung sich zu sehr in Einzel- 
heiten der kindlichen Pathologie (Idiotie, Mongolismus) verlieren müssen. 
Nur kurz sei hingewiesen auf die bei sporadischem Kretinismus in der 
Pubertätszeit vorhandenen Anomalien: das schon vorher äußerst ver- 
zögerte Wachstum erfährt keine Anregung, die Hoden sind kaum vor- 
handen, die Scham- und Achselbehaarung fehlt, die Menstruation bleibt 
aus, der Geschlechtstrieb fehlt "gänzlich (letzteres freilich mit Aus- 
nahmen). 

Häufig, weniger leicht erkennbar und der Behandlung besser zugänglich, 
aus diesen Gründen also eigentlich klinisch wichtiger sind die weniger 
entwickelten Fälle von thyreogenem Infantilismus; also die durch Hypo- 
thyreodismus bedingten Störungen; auf die namentlich Herthoge, der 
sie unter dem Namen „Hypothyreodie bénigne fruste“ zusammenfaßte, 
nachdrücklich hingewiesen hat. Hier, beim Myxoedema frustrum, finden 
sich alle Stufen von deutlichem kretinoiden Habitus bis zu den leich- 
testen, kaum erkennbaren, manchmal erst ex juvantibus (Schilddrüsen- 
behandlung) sicherzustellenden Störungen. Für die Diagnose der 
letzteren leichteren Fälle ist namentlich die Hemmung des Längen- 
wachstums bedeutungsvoll. Die Schilddrüsentherapie ist bei solchen 
Kranken besonders aussichtsreich. Die sekundären Geschlechtsmerkmale 
treten hervor oder entwickeln sich kräftiger, die Menstruation tritt ein, 
das Längenwachstum erreicht ein oft überraschendes Tempo. Die Ur- 
sache der mangelhaften Drüsenfunktion ist in solchen Fällen meist nicht 
sicher zu eruieren. Außer erworbenen Atrophien sind namentlich die 
ziemlich seltenen entzündlichen Affektionen in Betracht zu ziehen. Nach 
Ewald kommt die idiopathische Thyreoiditis ‚am öftesten zur Zeit der 
Pubertät vor“. 

Eine weitere Reihe von infantilistischen Zuständen nimmt ihren 
Ausgang von Funktionsstörungen der Geschlechtsdrüsen. Schon 
lange vor der geschlechtsreifen Zeit nehmen diese Einfluß auf die Ent- 
wicklung des Gesamtkörpers. Der Einfluß ist um so stärker und un- 
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entbehrlicher, je jünger das Individuum ist, wie aus vielfachen Er- 
fahrungen der Tierzüchter hervorgeht, die nach frühzeitiger Kastration 
mangelhafte Skelett- und Muskelentwicklung beobachten. Die Wirkung 
der Geschlechtsdrüsen geht dabei von deren interstitiellem Gewebe aus, 
an dessen intakter Funktion nicht nur der Einfluß auf das Wachstum, 
sondern auch der Geschlechtstrieb und die Potenz gebunden ist. Eine 
isolierte Ausschaltung der Keimzellen und des sie produzierenden Epi- 
thels, ohne Beeinträchtigung des interstitiellen Gewebes, die leicht durch 
Röntgenbestrahlung herbeigeführt werden kann, hat dies nicht nur bei 
Menschen vielfach dargetan, sondern auch im Tierexperiment Aufschlüsse 
über die Differenzierung beider Gewebsarten ermöglicht. So sahen 
Tandler und Groß bei Rehböcken die Entwicklung eines rudimen- 
tären Perückengeweihs nur nach Kastration, nicht aber nach Röntgen- 
schädigung. 

Eine frühzeitige Beseitigung der ganzen Geschlechtsdrüsen kommt 
beim Menschen nur selten zur Beobachtung. Manchmal werden bei 
kleinen Knaben die Hoden durch kongenital-syphilitische Erkrankungen 
gänzlich zerstört (Castratio subalbuginea, Seringe). 

Andere Beobachtungen konnten gewonnen werden durch die bei 
barbarischen Völkerschaften übliche Kastration im jugendlichen Alter. 
Tandler und Groß fanden bei einem 28jährigen Neger, der zwischen 
dem 6. und 10. Lebensjahr kastriert worden war, den Kehlkopf im Zu- 
stand des 12. Lebensjahres, die Genitalien einschließlich der Prostata, 
waren sehr klein, die Hypophysengrube erweitert. An dem sehr grazilen 
Skelett erinnerte ein verdickter Unterkiefer an Akromegalie. Das Becken 
zeigte eine Zwischenform zwischen männlichem und weiblichem Habitus. 
Die Epiphysenfugen persistierten noch, sowohl an den Extremitäten als 
am Becken. Damit ist die Möglichkeit eines über die normale Wachs- 
tumsperiode hinausgehenden Wachstums gegeben. Ein solches tritt aber 
nur bei erhöhter Funktion der Schilddrüse ein, die sich als ausschlag- 
gebend für die Skelettentwicklung erweist. 

Im Einzelfall wird man bei Infantilismus oft zweifelhaft sein, ob 
eine vorhandene Verkümmerung der Genitalien (Disgenitalismus) eine 
primäre oder sekundäre Erscheinung ist, da die Wechselbeziehungen 
der einzelnen Blutgefäßdrüsen, namentlich die zwischen Schilddrüse 
und Genitaldrüsen, auch zu sekundärem Disgenitalismus führen können. 

Auch endogene Störungen der Entwicklung des Gehirns können 
anscheinend zu infantilistischen Bildungen führen, wie von Zander 
und von Anton nachgewiesen wurde. Ein Pankreasinfantilismus wurde 
von Byron-Bramwell beschrieben. Der 18jährige Knabe zeigte die 
Entwicklungsstufe eines lljährigen. Als Beweis für die ätiologische 
Rolle des Pankreas dürfte dabei weniger die verminderte Fettresorption 
und die verspätete Lösung Sahlischer Glutoidkapseln, eher vielleicht 
die therapeutische Wirkung von Pankreasextrakt zu betrachten sein. 
Nach dessen Verabreichung trat rasch die Pubertät ein, das Längen- 
wachstum nahm bedeutend zu, die kindliche Stimme verlor sich. Die 
Möglichkeit, daß die Nebennieren in die Pubertätsentwicklung funktionell 
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eingreifen (Morlat), geht, schon aus der innigen funktionellen Verbindung 
mit den anderen Blutgefäßdrüsen hervor, die sich z. B. in Kombination 
von Morbus Basedow mit M. Addison, ferner in Hypertrophie der 
Thyreoidea, Thymus, Hypophyse und Milz bei Zerstörung der Neben- 
nieren offenbart. Linser spricht bei Mitteilung eines Falles von Hyper- 
nephrom mit Riesenwuchs die Meinung aus, daß der Einfluß der Neben- 
nieren auf das Körperwachstum vermittelt werde durch die Gewebs- 
hyperämie, die der inneren Sekretion der Drüse zuzuschreiben sei. Daß 
auch die Thymusdrüse als Ursache infantilistischer Hemmungen heran- 
gezogen wurde, ist bei den geringfügigen tatsächlichen Kenntnissen über 
ihre Funktionen, bei denen der Hypothese breiter Raum gelassen wird, 
nicht verwunderlich. Immerhin wurde bei Infantilismus Persistenz der 
Thymusdrüse gefunden; Exstirpation der Drüse bei jungen Tieren ver- 
ursachte die Bildung schwächlicher Knochen (Basch). Wichtiger für 
die Ätiologie von Entwicklungsstörungen ist das Verhalten der Hypo- 
physe. Ihre überwiegende Bedeutung für die Akromegalie ist unbe- 
stritten, wenn sich auch der Zusammenhang, der zwischen den Blutgefäß- 
drüsen in teilweise noch ungeklärtem Maße besteht, in den häufig gleich- 
zeitigen Störungen seitens der Schilddrüse, der Geschlechtsdrüsen und 
der Thymusdrüse deutlich äußert (Borchardt). Die Annahme liegt nahe, 
daß die mit den pathologischen Wachstumsexzessen in so eigenartiger 
Beziehung stehende Drüse auch an dem nichtpathologischen Wachstum 
Anteil hat. Schon im Hinblick auf jene entfernt an akromegalische 
Störungen erinnernden Wachstumsungleichheiten, die ganz normalerweise 
häufig vorkommen und sich in unproportioniert großen Händen und 
Füßen, starkem Wachstum der Nase etc. äußern, liegt eine solche Vor- 
stellung nahe. Wenn nun die zu Akromegalie führende Funktions- 
störung in jugendlichem Alter einsetzt, so pflegt sich mit dem Riesen- 
wuchs eine infantilistische Hemmung zu verbinden (Sanctis, Nazari); 
namentlich findet sich eine Persistenz der Knorpel und Epiphysenfugen, 
mitunter auch geistiger Infantilismus. Brissaud will geradezu bei 
jedem Fall von Riesenwuchs infantilistische Züge finden. 

Fast deutlicher, als in Hemmungen der Entwicklung, offenbaren 
sich die Allgemeinwirkungen der Blutgefäßdrüsen auf die Pubertät in 
jenen zahlreichen und verschiedenartigen Fällen von vorzeitiger Ge- 
schlechtsreife, die auf Überfunktion beruhen. Neuraths Zusammen- 
fassung in diesen ‚Ergebnissen‘ belehrt hierüber so erschöpfend, daß 
dieser fernerliegende Stoff hier nicht weiter berührt werden soll. 

Mit den Störungen der Blutgefäßdrüsen ist die Ätiologie des In- 
fantilismus nicht erschöpft. Allerdings wird, wenn wir andersartige 
Ursachen zu finden glauben, der Einwand erhoben werden können, daß 
dieselben möglicherweise die Funktion dieser oder jener Blutgefäßdrüse 
oder die so fein eingestellte funktionelle Harmonie ihrer Gesamtheit gestört 
haben könnte. Es mag dahingestellt bleiben, ob etwas derartiges im 
Spiele ist, wenn wir bei heftigen Traumen, besonders solchen mit starker 
Allgemeinerschütterung, jugendliche Individuen auf ihrer kindlichen Ent- 
wicklungsstufe stehen bleiben sehen. 
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Auf einen eigenartigen Einfluß der Mitralstenose auf infantilistische 
Entwicklungshemmung hat Merklen, nach ihm Ferranini aufmerksam 
gemacht. Nach Merklen erzeugen stärkere Mitralstenosen, wenn sie 
schon in der Kindheit eintreten, einen Stillstand der Entwicklung, der 
bis zu wirklichem Infantilismus gehen kann. Die Individuen machen 
einen außerordentlich viel jüngeren Eindruck. Nach Ferranini bleibt 
die Entwicklung des Skeletts, der äußeren Körperformen, der Pubertäts- 
merkmale oft um 10 Jahre hinter der Norm zurück. Interkurrente 
Krankheiten pflegen in solchen Fällen eine sehr verderbliche Wirkung 
auszuüben. Merklen glaubt diese Hemmung durch ungenügenden Zu- 
fluß arteriellen Blutes erklären zu können. Brissaud macht nament- 
lich eine Hypofunktion der ebenfalls nicht hinreichend durchbluteten 
Schilddrüse verantwortlich. Ferranini läßt diese untergeordnete Stellung 
der Mitralstenose bei diesem ‚‚infantilismo mitralico“ nicht gelten; 
Infantilismus und Herzaffektion sind nach seiner Auffassung koordinierte 
Folgen einer gemeinsamen Ursache, der angeborenen Minderwertigkeit 
des Mesenchyms, aus dem sich ja bei höheren Tieren das Gefäßsystem 
und die Stützgewebe: Knorpel und Knochen, bilden. 

Alle infantilistischen Entwicklungshemmungen zeigen die größten 
Abstufungen: man findet neben den schwersten Formen auch zahlreiche 
Grenzfälle, bei denen man zweifelhaft sein kann, ob man sie noch zum 
Infantilismus rechnen kann. Vielfach findet man eine Beschränkung 
der Entwicklungshemmung auf bestimmte Organe oder Organsysteme: 
partieller Infantilismus. Man kann, wenn man die Grenzen weit 
zieht, eine große Anzahl von Hypoplasien einzelner Körperregionen als 
infantilistisch bezeichnen, z. B. Hypoplasien des Herzens, der Gefäße, des 
Brustkorbes (Hegar), der Muskulatur (Myasthenie, Curschmann und 
Hedinger). Die Bezeichnung erscheint gerechtfertigt, wenn ein Organ 
oder ein Teil eines solchen auf Grund einer konstitutionellen Schwäche 
auf einer Wachstums- oder Leistungsstufe zurückbleibt, die den höheren 
Anforderungen des vorrückenden Lebensalters nicht entspricht. 

Hier mag zunächst eine der häufigsten Störungen des jugendlichen 
Alters Erwähnung finden, in deren Pathogenese eine kongenitale Organ- 
schwäche häufig eine Rolle, mindestens als Hilfsursache spielt, nämlich 
die Chlorose. So alltäglich das Leiden ist, so verschieden und un- 
vollständig sind die Vorstellungen über seine Ursachen und Entstehungs- 
bedingungen. Die Einschlag infantilistischer Entwicklungshemmung, 
der manchmal kaum angedeutet, nicht selten aber unverkennbar ist, 
findet seine — zu weit gehende — Würdigung schon in der bekannten 
Auffassung Virchows, daß eine angeborene Hypoplasie des Gefäß- 
systems die Ursache der Chlorose sei. Wenn wir heute diese grob 
anatomische, der klinischen Einsicht widersprechende Vorstellung ab- 
lehnen, so muß doch die Möglichkeit im Auge behalten werden, daß 
in solchen gewiß nicht allzu häufigen Fällen sich zwei koordinierte Er- 
scheinungsformen einer kongenital bedingten Entwicklungshemmung 
manifestieren. Dasselbe gilt für die häufige Verbindung der Chlorose 
mit grob anatomischer Hypoplasie oder Aplasie der Genitalien (Stieda). 

Ergebnisse VI. 20 
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v. Noorden ist daher geneigt, „drei Dinge, Hypoplasie des Gefäß- 
systems, verkümmerte Entwicklung der Genitalien, plastische Adynamie 
der hämatopoetischen Organe, als koordinierte Entwicklungsstörungen 
zu betrachten, die teils isoliert, teils in Zweiheit oder Dreiheit gesellt, 
teils verbunden mit diesen oder jenen anderen ‚Degenerationszeichen‘“ 
gefunden werden. 

Der Zusammenhang der Chlorose mit der körperlichen Reifung in 
den Entwicklungsjahren geht schon aus dem meist in das 14. bis 
20. Lebensjahr fallenden Beginn hervor. Die Art des Zusammenhangs 
ist unbekannt. Wir müssen irgendwie beschaffene Fernwirkungen der 
Genitalien auf die Blutbildungsstätten annehmen, ohne jedoch hinreichend 
gesicherte Vorstellungen über deren Mechanismus zu besitzen.. Die 
menstruellen Blutverluste als Ursache der Blutanomalie anzusehen, wie 
dies ältere Arztegenerationen mit Vorliebe taten, wäre höchstens bei 
schweren Menorrhagien eine berechtigte, wenn auch keineswegs sehr 
plausible Annahme; sehen wir doch häufig, daß der weibliche Organis- 
mus weit größere traumatische Blutverluste ohne Schaden rasch auszu- 
gleichen vermag. Überdies sind gerade Chlorotische oft nur schwach 
menstruiert; es besteht dauernd das größte Mißverhältnis zwischen dem 
Blutverlust und der Intensität der Chlorose. Für die Annahme von 
nervös vermittelten Reflexen zwischen Sexual- und Blutbildungsapparat 
ist heute, wo wir , mit den sogenannten Reflexneurosen nicht mehr 
auf so gutem Fuße stehen“ wie früher (v. Noorden), so wenig wie 
jemals ein Beweis beizubringen. Etwas besser begründet erscheint die 
Vorstellung chemisch vermittelter Beziehungen zwischen beiden Sphären; 
Analoga sind in den sicher chemisch bedingten Einflüssen nicht nur 
der Geschlechtsdrüsen, sondern auch mancher anderer Gewebsarten auf 
Körperwachstum und -haushalt ja zahlreich vorhanden (siehe Krehl, 
„Chemische Korrelationen‘). So kann man zu der Vorstellung gelangen, 
daß die Sexualorgane (die Ovarien) Stoffe bilden, die durch Fernwirkung 
auf die blutbildenden Gewebe einen raschen und vollständigen Ersatz 
des durch ihre eigenen periodischen Funktionen verloren gegangenen 
Blutes erleichtern. ‚Die blutbildenden Organe sind zwar nicht aus- 
schließlich auf diese von den Genitalien herkommenden Erregungen an- 
gewiesen, aber ihr Ausfall gefährdet doch immer den normalen Fort- 
gang der Blutneubildung, insbesondere bei jugendlichen Individuen‘ 
(v. Noorden). Diese Vorstellung fordert zur experimentellen Prüfung 
geradezu heraus. Es ist aber nicht zu verkennen, daß die Zusammen- 
hänge des pathologischen Geschehens bei den an Chlorose erkrankenden 
Menschen doch komplizierter sein können, als daß sie durch einfache 
Kastrationsversuche an Kaninchen einigermaßen nachgeahmt werden 
könnten. Daher sind einschlägige Versuche von Breuer und v. Seiller, 
bei denen die Blutbeschaffenheit der Versuchstiere nach Kastration 
eine Verschlechterung erlitt, nicht wohl als bündige Beweise nach irgend 
einer Richtung anzuerkennen. 

Das häufige Zusammentreffen infantilistischer Hypoplasie der Geni- 
talien mit Chlorose wurde schon betont. Noch öfter findet sich eine 
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geringere Entwicklungsverzögerung der Genitalien, die im 3. Lebens- 
Jahrzehnt nicht mehr nachweisbar ist. Oft aber findet sich auch bei 
normal großen inneren Genitalien und bei normaler Menstruation eine 
funktionelle Minderwertigkeit, erkennbar an der dauernden Sterilität. 
v. Noorden konnte bei 85 sterilen Frauen verschiedener Lebensalter 
in 56 Fällen eine in den Entwicklungsjahren vorhanden gewesene Chlo- 
rose anamnestisch feststellen. Die Zahl bleibt groß, auch wenn in 
manchen dieser Fälle die Sterilität nicht in Beziehung zur Chlorose 
stand. Als weitere klinische Stütze des Zusammenhangs zwischen Blut- 
bildung und Genitalfunktion betrachtet v. Noorden eigenartige, von 
Tandler an Eunuchoiden gemachte Beobachtungen: Knaben, die tem- 
porären Eunuchoidismus zeigen, haben häufig Schwestern, die chlorotisch 
sind. Es handelt sich dabei um eine familiäre Minderfunktion, die 
höchstwahrscheinlich in der Zwischensubstanz der Hoden bzw. der 
Ovarien zu suchen ist. | 

Mit der Chlorose gemeinsame Züge bei gleichzeitig direkt entgegen- 
gesetzten Erscheinungen weist ein eigenartiges Krankheitsbild auf, das 
v. Noorden in neuerer Zeit öfter beobachtete und als Degeneratio 
genito-sclerodermica bezeichnet. Junge Mädchen, bisher blühend, monate- 
oder jahrelang normal menstruiert, verlieren plötzlich die Periode, öfter 
in direktem Anschluß an eine akute Infektionskrankheit. Der Appetit 
wird schlecht, es tritt Abmagerung ein, die Patientinnen bekommen 
bald ein gealtertes Aussehen (‚die Gesichtszüge wurden wie die einer 
alten Jungfer‘‘). Stets entwickelten sich bei den Kranken trophische 
Störungen der Haut: Glossyfinger und Sklerodermie, einmal, wie dies 
bei Sklerodermie öfter zu sehen ist, trat Steatorrhöe auf, öfter Diarrhöen. 
Das Blut zeigt eine leichte Vermehrung der roten Blutkörper. Einmal 
verzeichnet v. Noorden eine infantilistische Hypoplasie der Genitalien. 
Zum Verständnis dieser Symptomengruppe kann auf die öfter beob- 
achteten Beziehungen zwischen Sklerodermie und Schilddrüsenerkrankung 
Bezug genommen werden; ‚vielleicht greifen die Störungen noch weiter 
zurück und Wechselwirkungen zwischen Genitale und Schilddrüse spielen 
hinein.“ 

Zu den Krankheiten, die im 2. Lebensjahrzehnt an Häufigkeit und 
Bedeutung besonders hervortreten, muß auch die Tuberkulose gezählt 
werden. Wenn sie in der Kindheit vorwiegend als Drüsen-, Knochen- 
und Gelenktuberkulose erscheint, so erreicht sie im Pubertätsalter als 
Lungentuberkulose den Wert eines die Morbidität und Mortalität be- 
herrschenden Faktors. Aus Cornets Tabellen, die auf großen Statistiken 
beruhen, läßt sich entnehmen, daß von je 10000 Lebenden an Tuber- 
kulose sterben im Alter von 5—15 Jahren: 6,08, im Alter von 15 bis 
20 Jahren: 18,71. Auch v. Pirquet und Hamburger fanden mittels 
Tuberkulindiagnostik eine enorme Zunahme der Tuberkulose in der 
Pubeszenz. Den raschen Anstieg der Kurve glaubt Cornet in Über- 
einstimmung mit seiner Lehre von dem rein exogenen Mechanismus 
der Tuberkuloseentstehung allein durch die häufigere Exposition gegen- 
über dem Bacillus erklären zu können. Eine besondere Disposition 
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des Jünglingsalters anzunehmen, ist nach seiner Ansicht nicht er- 
forderlich. Nun wird man nicht leugnen dürfen, daß die Infektions- 
gelegenheit in diesem Alter eine gegen früher erhöhte ist; diesen Um- 
stand allein in Rechnung zu stellen ist aber keineswegs angängig, 
und auch nicht nötig, seitdem in einer Entwicklungshemmung des Brust- 
korbes eine für die Phthiseogenese bedeutungsvolle anatomische Grund- 
lage gefunden worden ist. Ergaben doch W. A. Freunds klassische 
Untersuchungen über die Stenose der oberen Thoraxapertur schon 
im Jahre 1858 hinreichendes Material zu tieferer Erkenntnis der Patho- 
genese der Lungenspitzentuberkulose, speziell auch der im Jünglings- 
alter zutage tretenden Fälle. 

Nach Freunds Untersuchungen entsteht häufig eine Verengerung 
des durch das erste Rippenpaar nebst Manubrium sterni und Wirbel 
gebildeten Ringes, der die obere Thoraxapertur darstellt, durch doppel- 
seitige oder auch einseitige Wachstumshemmungen der ersten Rippen- 
knorpel. Da bei dem Längenwachstum der Wirbelsäule die hinteren 
Enden der Rippen gehoben werden, ohne daß aber das durch die 
Schlüsselbeine fixiertte Manubrium nach oben oder hinten folgen kann, 
entsteht eine stärkere Neigung der Apertur und durch den Zug der 
abnorm kurzen Rippen eine stärker nach hinten gerichtete Schiefstellung 
des Manubrium. Neben der abnormen Kürze der Rippenknorpel kommt 
nach Hart auch, sei es isoliert, sei es mit ihr verbunden, eine rudi- 
mentäre Entwicklung der ersten Rippe selbst vor. Neben der hierbei 
sich ergebenden Enge der Thoraxapertur kommt es auch noch zu einer 
Formveränderung derselben, indem sie aus der (dem Menschen eigen- 
tümlichen) querovalen in eine phylogenetisch primitivere, geradovale 
(kartenherzähnliche) Gestalt übergeht. Dadurch fällt ein bedeutender, neben 
der Halswirbelsäule zur Verfügung stehender Raum weg; es ergibt sich 
eine starke Beengung der Lungenspitzen, die noch dadurch vermehrt 
wird, daß der steiler nach vorne unten geneigte knöcherne Ring die 
Lunge an abnorm tiefer Stelle umfaßt. Zu dieser Form- und Lage- 
anomalie gesellt sich nun weiter eine verderbliche Funktionsstörung. 
Normalerweise wird bei der inspiratorischen Hebung des Thorax, bzw. 
des obersten Rippenringes, eine Drehung der ersten Rippenknorpel um 
ihre Längsachse erzeugt, die bei der Exspiration sich wieder federnd 
ausgleichtt. Muß nun der abnorm kurze und steife Rippenknorpel mit 
erhöhter Muskelkraft gedreht werden, so werden dadurch Veränderungen 
des Knorpels begünstigt, die sich früher oder später schon bei normal 
gebildetem Knorpel einstellen können, nämlich eine zu scheidenförmiger 
Verknöcherung führende ossificierende Perichondritis. Damit wird die 
Beweglichkeit der oberen Thoraxapertur außerordentlich gehemmt oder 
geradezu aufgehoben. Gesteigert machen sich alle diese Erscheinungen 
geltend, wenn auch die zweiten und dritten Rippenknorpel im Wachs- 
tum zurückbleiben oder verknöchern. 

An den Lungenspitzen pflegt sich eine Stenose der Apertur sicht- 
bar zu machen durch die bekannte, von Schmorl beschriebene, von hinten 
oben nach außen unten verlaufende, durch Druck der Rippe entstan- 
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dene Furche. Stenose und Funktionshemmung ‚schafft in den Lungen- 
spitzen eine individuelle Disposition für die aerogene, hämatogene und 
Iymphogene tuberkulöse Infektion“ (Hart). Wenn sich eine häufigere 
Koinzidenz von Thoraxstenose und Spitzenphthise bei jugendlichen Indi- 
viduen nachweisen läßt, so ist damit auch eine Erklärung geliefert für die 
eigentümliche Änderung der anatomischen Erscheinungsformen und Lokali- 
sation der Tuberkulose, die beim Übergang vom kindlichen Alter in das 
jugendliche sich zeigt. Beim Kind erkranken die Lymphdrüsen, von den 
am Lungenhilus gelegenen aus greift die Tuberkulose auf die Lungen über. 
Die im Pubertätsalter und in den folgenden Blütejahren schon typische 
Disposition zur Spitzenphthise besteht noch nicht. Sie fehlt auch da, 
wo die Prädisposition zur Lungentuberkulose erzeugt wird durch Ein- 
flüsse, die die ganze Lunge gleichmäßig betreffen, also etwa bei all- 
gemeinen Ernährungsstörungen Erwachsener. Bei Diabetikern, deren 
Disposition auf einer diffus wirkenden chemischen, nicht auf einen be- 
stimmten Lungenabschnitt lokalisierten Schädlichkeit beruht, findet sich 
daher keine Bevorzugung der Spitze (v. Hansemann). 

Wenn die typische (angeborene) Stenose der Thoraxapertur durch 
die progrediente Phthise, die so häufig die jugendlichen Träger dahin- 
rafit, in den mittleren Lebensjahrzehnten seltener wird, so erscheint in 
vorgerückteren Jahren immer häufiger eine für die Pathogenese der 
Tuberkulose ebenfalls bedeutsame Anomalie, nämlich die durch zu- 
nehmende Verknöcherung der Rippenknorpel entstandene Starrheit und 
Unbeweglichkeit des oberen Rippenringes. Hart nimmt an, daß die in 
diesen Jahren (40—60) wieder zunehmende Häufigkeit der Lungentuber- 
kulose mit dieser Anomalie in Verbindung zu bringen ist. 

Nun scheinen vergleichende Untersuchungen über die Häufigkeit 
und Wirksamkeit der Thoraxstenose in den einzelnen Altersklassen der 
Tuberkulösen nicht vorzuliegen. Folgende Resultate Harts sind jedoch 
für unser Problem von Interesse: bei 400 Leichen Erwachsener fand 
sich 114mal abnorme Kürze der Rippenknorpel bzw. der Rippen. Zehn 
Fälle zeigten ganz gesunde Lungenspitzen, auf 104 entfallen tuberkulöse 
Spitzenveränderungen; von diesen waren 78 progrediente Phthisen. 
Von 125 Fällen progredienter Phthise in diesem Material ‚betrafen 72 
solche Individuen, die das 40. Lebensjahr noch nicht erreicht hatten. 

. Von diesen 72 Individuen aber zeigten nicht weniger als 58 eine 
Entwicklungshemmung der Knorpel oder Rippen, während nur 14 mal 
eine solche Anomalie sich bei älteren an progredienter Phthise verstorbenen 
Individuen fand‘. Dies ist leicht erklärlich: ‚Nur in seltenen Fällen 
erreichen mit derartigen Entwicklungshemmungen . . . behaftete Personen 
ein höheres Alter, denn sie sterben schon früh... an der tuberkulösen 
Erkrankung der Lungen, zu der sie disponiert ind. a 

Die Entwicklung der Thoraxstenose, die besonders von W.A. Freund, 
von Hart, von Hart und Harras klargestellt worden ist, rechtfertigt es 
also durchaus, wenn wir sie als eine im Pubertätsalter besonders wichtige 
und häufige Anomalie hier bezeichnen; die schweren Folgezustände, die 
sich in der Jugend und den Blütejahren der Menschen abzuspielen pflegen, 
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stellen sie in die erste Linie der die Pathologie des Jünglingsalter be- 
herrschenden Faktoren. In den Kinderjahren wird sie selten gefunden, 
wenn auch Freund vereinzelt eine Wachstumshemmung der Rippen- 
knorpel schon im frühen Kindesalter, ja im Fötalleben fand und 
Mendelsohn deren abnorme Kürze schon bei Säuglingen beobachten 
wollte, was Hart freilich mit Hinblick auf die Schwierigkeit, für dieses 
Alter Normalmaße aufzustellen, als nicht beweiskräftig bezeichnet. Jeden- 
falls wird die angeborene Konstitutionseigentümlichkeit, die der Anomalie 
zugrunde liegt, ‚erst in der späteren Entwicklungszeit ganz und gar 
vollendet“ ; sie wird ‚ihre völlige Ausbildung erst mit der völligen Reife 
des Individuums erhalten“ (Hart). Der Defekt wird also in der 
Pubertät und den folgenden Jugendjahren seine pathogenetische Be- 
deutung in entscheidender Weise entfalten können. 

Freund hält die primäre Stehose für eine infantilistische Hem- 
mungsbildung. Dafür spricht ihre häufige Vereinigung mit anderen in- 
fantilistischen Anomalien. So fanden Freund und Mendelsohn bei 34 
darauf untersuchten Fällen eine so häufige Koinzidenz von Thorax- 
stenose mit infantilem Becken, daß die Autoren den leichter zu führenden 
Nachweis der Beckenanomalie geradezu als Hilfsmittel für die Diagnose 
der Thoraxstenose betrachten. Auch Hypoplasie des Herzens und der 
Gefäße begleitet sie häufig. Als Grundlage der Entwicklungshemmung 
wird eine konstitutionelle Minderwertigkeit angesehen, deren Ursachen — 
Tuberkulose, Lues, Alkoholismus der Erzeuger — uns hier nicht weiter 
beschäftigen sollen. Ebenso mag es dahingestellt bleiben, wie weit die 
von Wiedersheim betonte Anschauung berechtigt ist, daß die Tendenz 
zu phylogenetischer Rückbildung des ersten Rippenpaares mit im Spiele 
sei. Wiedersheim geht dabei von der Anschauung aus, daß die erste 
Brustrippe ein ‚auf den Aussterbeetat gesetztes‘‘ Gebilde sei, das im 
Laufe der phyletischen Entwicklung weiterer Rückbildung und Ver- 
kümmerung anheimfallen werde. Anderseits muß man als möglich be- 
trachten, daß die Anomalie dadurch begünstigt wird, ‚daß gerade die 
jetzige Gestalt der oberen Apertur eine junge phyletische Akquisition 
als Folge des aufrechten Ganges und freien Gebrauches der Arme ist, 
die noch keineswegs ein absolut fester Besitzstand des artfesten Menschen 
geworden‘ ist. Es könnte die infantilistische Entwicklungsschwäche 
sich vor allem an den Organen zur Geltung bringen, deren verkümmerte 
Entwicklung schon durch einen phyletischen Fortbildungsprozeß nahe- 
gerückt ist. 

Neben der konstitutionellen Aperturstenose gibt es nun nach Hart 
und Harras noch sekundäre Stenosen, die an Häufigkeit und klinischer 
Bedeutung hinter der erstgenannten Form möglicherweise nicht zurück- 
stehen. Sie werden während des Lebens erworben und beruhen meistens 
auf einer primären Skoliose der oberen Hals- und Brustwirbelsäule. 
Durch statische funktionelle Anpassungen entstehen dabei Assymetrien 
der Apertur mit einseitiger Verkürzung der Rippe und des Rippen- 
knorpels und Beeinträchtigung der paravertebralen Ausbuchtungen, die 
normalerweise den Lungenspitzen Raum geben. Auch diese Stenosen 
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entstehen in den Entwicklungsjahren und vor allem in der Zeit der 
Reifung, begünstigt durch vorausgegangene rachitische Verunstaltungen 
und durch die mancherlei bekannten Schädigungen der Schulzeit, die 
die Bildung einer Skoliose so oft herbeiführen. 

Das bei der Stenose herrschende Mißverhältnis zwischen der Weite 
des Rippenringes und dem umschlossenen Organ, der Lunge, wird in 
der Pubertätsentwicklung noch vermehrt durch das dieser Periode eigene 
starke Wachstum der Lungen. Nach Aeby hat sich die Lunge bis 
zum 8. Lebensjahr auf etwa das Achtfache des anfänglichen Volumens 
vergrößert; das weitere sehr langsame Wachstum führt zu einer Zunahme 
auf das Zehnfache zu Beginn der Pubertät; jetzt erst „beginnt ein neuer 
Anlauf zur raschen Ausweitung bis auf das Zwanzigfache des Wertes 
bei Neugeborenen‘. Verschärft wird das Mißverhältnis vielleicht noch 
dadurch, daß dieses rasche Wachstum der Lungen hauptsächlich auf 
die Oberlappen entfällt. ‚Vergleicht man“, sagt Birch-Hirschfeld, 
„die Form und Ausbildung der einzelnen Lungenabschnitte bei Kindern 
und Erwachsenen, so ergeben die Oberlappen die hauptsächlichsten 
Unterschiede, und hier fällt wieder. besonders die ungleiche Entwicklung 
der Lungenspitze auf. Man erhält den Eindruck, daß die Wachstums- 
zunahme der Lungen ... mit erheblicher Emporschiebung der 
Lungenkuppen einhergeht.“ Auch dieser Autor betont damit als einen 
für die Pathogenese der Spitzentuberkuloss ausschlaggebenden Faktor, 
daß in der Pubertät eine „ungünstige Topographie der apicalen Bronchien“ 
entsteht, die bei der kindlichen Lunge noch nicht vorhanden ist. 

Die Besonderheit der Tuberkulose des jugendlichen Alters, die durch 
die Lehre von der Thoraxstenose ätiologisch gekennzeichnet ist, war 
auch den älteren Ärzten, lange vor Freunds Untersuchungen, geläufig. 
Der naiv beobachtende Arzt mußte den inneren Zusammenhang zwischen 
progredienter Phthise der Jugendlichen und dem so häufig bei ihnen 
ausgeprägten „phthisischen Thorax“ auch ohne genauere Messung erkennen. 
Wir alle kennen diesen phthisischen Thorax und wissen seine Bedeutung 
für Diagnose und Prognose zu würdigen. Freilich konnte zu einer Zeit, 
in der die rein bakteriologische Betrachtungsweise aller disponierenden 
individuellen Faktoren entraten zu können glaubte, die Auffassung zur 
Herrschaft gelangen, daß der phthisische Thorax nur eine Folgeerscheinung 
der Lungentuberkulose sei, bedingt durch Abmagerung, Muskelschwund, 
Retraktion erkrankter Lungenteile. Eine Reihe hervorragender Autoren 
stellt sich auf diesen Standpunkt; andere, wie z. B. Orth, halten die 
M .Bgestaltung des Thorax für etwas Angeborenes, Primäres. Schlüter 
glaubt, daß, wenn auch zweifellos Leute mit phthisischem Habitus lungen- 
gesund sein können, andrerseits Tuberkulose oft. bei robustem Körper- 
und Thoraxbau auftritt, so doch verhältnismäßig häufig Habitus phthi- 
sicus bei „phthisisch Werdendeu‘“ vorkomme. 

Es ergibt sich nun aus den Untersuchungen von Hart und Harras, 
daß zwischen der Stenose der oberen Thoraxapertur und dem Thorax 
phthisicus enge Beziehungen bestehen. Die abnorme Kürze der ersten 
Rippenknorpel und die Verkümmerung der ersten Rippen ist die eigent- 
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liche Ursache der abnormen Thoraxform, die man auch als Thorax pa- 
ralyticus bezeichnet hat, und, entsprechend der infantilistischen Grund- 
lage der Anomalie, mit Hart als Thorax infantilis bezeichnen könnte. 
Schon Freund entwickelt aus dem Zustand der Stenose die Entstehungs- 
weise und Erscheinung der Thoraxanomalie. Die unentwickelte Apertur 
hält alle Weichteile ihrer näheren und ferneren Umgebung nach unten 
hinten zurück, mit dem Tiefstand des Manubrium sterni erscheint auch 
der ganze Brustkorb herabgesunken und abnorm lang; die oberflächlich 
gelegenen Schlüsselbeine springen stark hervor, so daß die untere Hals- 
gegend eingefallen zu sein scheint, die Tiefe der Supra- und Infraclavi- 
culargruben erscheint vermehrt, da ‚die Clavikeln über ein gezwungen 
tiefliegendes Niveau wie Brücken hinweggehen (Hart). Die starke 
Rückwärtsneigung des Manubrium an seinem oberen Rand bewirkt eine 
stärkere Winkelstellung zum Corpus sterni, wcdurch der bekannte, für 
die Feststellung des phthisischen Habitus viel gebrauchte ‚„Angulus Lu- 
dovici‘ stark hervortritt. 

Doch wäre es verfehlt, bei jedem Fall von Aperturstenose diese 
typische Thoraxform zu erwarten. Wenn sie auch eine häufige, 
klinisch leicht zugängliche Begleiterscheinung derselben darstellt, so 
können doch Stenosen der Apertur auch bei vollkommen wohlgebildetem 
Brustkorb vorhanden sein. Auch in solchen Fällen wird man die Ano- 
malie vielfach erkennen können dann, wenn man an die Stelle allgemeiner 
Betrachtung möglichst exakte Meßmethoden treten läßt. Freilich läßt 
sich eine absolute Ausmessung des so verborgen liegenden ersten Rippen- 
ringes nicht ausführen. Alle anderen Hilfsmittel, zu einer Diagnose zu 
gelangen, dürfen daher besonderen Wert beanspruchen, z. B. die Feststellung 
infantilistischer Entwicklungshemmungen anderer Art. Wie erwähnt, raten 
Freund und Mendelsohn, die häufige Verbindung von infantilistischem 
Becken, das leichter als der Tlıorax auszumessen ist, mit stenotischer Aper- 
tur diagnostisch zu verwerten. Messungen am Brustkorb nimmt Freund in 
der Weise vor, daß mit dem Tasterzirkel der gerade Durchmesser, genommen 
von dem Zwischenraum des Prozessus spinosus des 7. Hals- und 1. Brust- 
wirbels bis zum höchsten Teil der Vorderfläche des Manubrium, festgestellt 
wird. Ein am Zirkel befestigter Gradbogen mit herabhängendem Lot gibt 
die Neigung der Apertur an. Der äußere gerade Durchmesser beträgt nach 
Freund bei einer Durchschnittslänge von 160 cm für Männer im Mittel 
13 cm, bei Frauen von etwa 150 cm Länge 11,5 cm. Von diesen Maßen 
sind bei Männern etwa 8, bei Frauen 7 cm abzuziehen, um den inneren 
geraden Durchmesser zu finden. Die Durchschnittszahlen für das 
10. und 15. Jahr betragen (bei ca. 138 cm Körperlänge) 10cm. Die Neigung 
der Apertur zur Horizontale beträgt bei Erwachsenen im Mittel 30°, 
zwischen 10. und 15. Lebensjahr 25°. Die Palpation sowie die namentlich 
von Grödel ausgebildete Röntgenaufnahme der Rippenknorpel, durch 
die die alte Akidopeirastik entbehrlich geworden ist, wird wegen fehlender 
Verknöcherung der Knorpel im jugendlichen Alter weniger in Betracht 
kommen. Die Messung des geraden Durchmessers, der bei jugendlichen 
aber fast ausgewachsenen Individuen auf ca. 9cm herabsinken kann, 
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wird durch aufmerksame Inspektion wertvoll ergänzt. Man sieht dabei 
die obere Brustregion auffallend bei der Einatmung hinter der unteren 
Region zurückbleiben, wobei der Kontrast zur Umgebung sogar ein in- 
spiratorisches Einsinken vortäuschen [kann. Am deutlichsten sichtbar 
ist die asymmetrische (einseitige) Aperturstenose, eben durch die Möglich- 
keit des Vergleiches mit der gesunden Seite. Hier sieht man auf der 
benachteiligten Seite oft Tiefstand der Schulter; die kürzere, mit ihrem 
Sternalende weiter nach hinten liegende Clavikel ist stärker gebogen 
und verläuft steiler nach oben. Im Röntgenbild sieht man die geringere 
Fläche des hellen Spitzenfeldes sehr deutlich. 

Der partielle Infantilismus, dessen große pathogenetische Tragweite 
sich aus seiner ursächlichen Verbindung mit der Thoraxstenose ergibt, 
spielt auch in der Pathologie der Kreislaufsorgane eine Rolle. Die 
„allgemeine Enge der Aorta‘ (Aorta angusta), die seit Meckel (1768) 
zahlreiche Autoren beschäftigt hat und seit Rokitanskis und Virchows 
Untersuchungen als ein für die Pathogenese verschiedener innerer Krank- 
heiten wichtiges Moment angesehen wurde, ist schon von Meckel als 
kongenitale Hemmungsbildung angesprochen worden. Eine kongenitale 
Minderwertigkeit der Kranken äußert sich oft deutlich in Entwicklungs- 
störungen verschiedenster Art. Ventrikelseptumdefekte, infantiler Uterus, 
Mißbildung der Vagina, Hypospadie, Mißbildungen der Nieren, Hypo- 
plasie des Gehirns werden vielfach mitgeteilt; mehrfach wurde auch 
Zusammentreffen mit Akromegalie beobachtet. Bei einem Teil der Fälle 
ist jedoch kein Anhaltspunkt für kongenitale Anlage vorhanden: normale 
Entwicklung der Genitalien, robuster Körperbau, gute Muskulatur werden 
ausdrücklich erwähnt. 

Sehr häufig wird die Anomalie in oder kurz nach der Pubertäts- 
entwicklung bemerkbar. In dieser Zeit wird das Mißverhältnis zwischen 
Herzleistung und den Anforderungen zu pathologischen Folgezuständen 
führen können, sowohl bei von vornherein zu kleiner Anlage des Gefäß- 
systems als bei Ausbleiben des der Pubertät zukommenden rascheren 
Wachstums. Bei 20 einschlägigen Fällen, die Burke unter Berücksich- 
tigungdes klinischen Verlaufs und der Anamnese tabellarisch zusammenstellt, 
findet sich als Todesalter verzeichnet ein Alter von 13—19 Jahren dreimal, 
von 20—25 Jahren neunmal, von 25—29 Jahren sechsmal; bei 2 Fällen 
über 30 Jahre lag der Beginn des Leidens — wie übrigens auch bei 
den Kranken des 3. Jahrzehnts — nachweislich Jahre zurück. Bei der 
Hälfte der Kranken wurden die deutlichen Anfänge im 2. Jahrzehnt 
wahrgenommen. Nach Vierordts Zusammenstellung ergibt sich für 
die Todesfälle ein Prädilektionsalter von 20—30 Jahren. Es bedarf 
keiner weiteren Begründung, daß die Fälle, die nicht allerschwerste, 
mit dem Leben unvereinbare Störungen darbieten, erst Jahre nach der 
Entwicklung der Anomalie auf den Sektionstisch gelangen, wenn die 
Anforderungen des Berufs allmählich eine schwere Insuffizienz des Herzens 
herbeigeführt haben. Die im 3. Jahrzehnt zum Tode führenden Er- 
krankungen werden sich also vielfach im 2. Jahrzehnt ausgebildet 
haben. 
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Der Zusammenhang der ‚Aorta angusta“ mit der Pubertätsentwick- 
lung wird besonders deutlich betont von Strauß, mit dem Hinweis, 
daß ‚nicht bloß die Genitalien — und beim männlichen Geschlecht 
auch der Kehlkopf — erst um die Pubertätszeit erhebliche Volumen- 
zunahme erfahren“, sondern daß diese Zunahme auch andere Organe 
betrifft. Dies gilt normalerweise, wie schon erwähnt, nach W. Müllers 
Wägungen auch für den Herzmuskel; die Relation Herzmuskel: Körper- 
gewicht ändert sich in dieser Periode starken Wachstums nicht wesentlich. 
A priori wäre es wahrscheinlich, daß das normale Wachstum der Aorta 
mit dem des Herzens Schritt hält. Allerdings entnimmt Beneke aus 
seinen zahlreichen Messungen, daß die Arterienumfänge zur Pubertäts- 
zeit relativ am engsten sind. Indessen kann diese Angabe, die auf den 
ersten Blick mit dem Auftreten der Krankheitssymptome in dieser Zeit 
sehr gut vereinbar erscheint, tatsächlich keine größere Bedeutung be- 
&anspruchen. Sie sagt aus, daß die blutleere, nicht unter Innendruck 
stehende, kontrahierte Aorta bzw. andere Arterien bei der Sektion 
einen relativ geringen Umfang aufwiesen, — ob durch enge Anlage oder 
vollkommenere Contraction, bleibt dahingestellt. Dieser naheliegende 
Einwand wurde der durch Virchow aufgestellten Lehre von der Aorten- 
enge mehrfach entgegengehalten, so von Lewinski; von Suter und 
von Scheel, der unter physiologischen Verhältnissen große Differenzen 
des Aortenumfanges fand. Neuerdings hat Strasburger die von ihm 
geübte physikalische Funktionsprüfung angewendet zur Entscheidung 
der Frage, ob die ‚allgemeine Enge des Aortensystems‘“ als Kreis- 
laufshindernis überhaupt existiert. Dies ist die für die klinische Be- 
urteilung der Anomalie ausschlaggebende Fragestellung. Ein Kreislauf- 
hindernis kann, da normalerweise die großen Kreislaufwiderstände in 
den kleinen Arterien und den Capillaren zu suchen sind, nur bei hoch- 
gradiger Verengung der Aorta auftreten. Mäßige* Enge der Aorta 
wird eine Erschwerung des Kreislaufs um so weniger mit sich bringen 
können, als, wie schon Virchow betont, die Aorta in solchen Fällen oft 
besonders zartwandig sein und daher durch den Blutdruck vermutlich 
eine starke Erweiterung erfahren kann. Strasburger suchte, da über 
diesen Punkt die anatomische Betrachtung keinen Aufschluß geben 
kann, die bei wachsendem Innendruck meßbare ‚„Weitbarkeit‘‘ der Aorta, 
den Kapazitätszuwachs als Maßstab für die Kreislauftüchtigkeit der 
Aorta in Rechnung zu stellen. Er fand tatsächlich (bei jungen Frauen) 
Aorten von abnorm geringer Weitbarkeit und bezeichnet diese als wahre enge 
Aorten, die also „wenig, nicht wie es früher immer hieß, stark dehn- 
bar sind“. Bei solchen Individuen fanden sich aber keinerlei Herz- 
oder Kreislaufanomalien. Strasburger betrachtet daher die Existenz 
des vielbeschriebenen Krankheitsbildes überhaupt als bis jetzt nicht 
bewiesen. — Soviel ist jedenfalls zuzugeben, daß die funktionelle Prüfung 
der Aorta zur anatomischen Diagnose der ‚Aorta angusta“ hinzutreten 
muß, wenn eine Beurteilung der im lebenden Organismus herrschenden 
Verhältnisse möglich werden soll. Andererseits sind in der Literatur 
eine große Anzahl von Fällen beschrieben, in denen klinisch deutliche 
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Kreislaufstörungen mit anatomisch nachweisbarer hochgradiger Hypo- 
plasie der Aorta verbunden waren. Es ist möglich, daß in dem 
Symptomenkomplex verschiedenartige Zustände heute noch ungetrennt 
nebeneinander beschrieben werden. Jedenfalls ist nicht zu ver- 
kennen, daß ein am Kreislaufapparat besonders deutliches allgemeines 
Zurückbleiben der Körperentwicklung vorkommt, ein infantilistischer 
Kreislauf. 

Die Aortenenge ist selten. Das wenig bekannte klinische Bild mag 
hier kurz skizziert werden. Die Kranken sind blaß, oft ausgesprochen 
chlorotisch, und klagen über Beengung auf der Brust. Oft besteht 
Bronchialkatarrh mit Husten und Auswurf. Das Herz verhält sich ver- 
schieden. In einigen Fällen wurde eine abnorm geringe Herzgröße ge- 
funden. Hier mag eine hypoplastische Anlage nicht nur der Gefäße, 
sondern auch des Herzens vorhanden gewesen sein. In anderen Fällen 
war das Herz hypertrophisch; mehr bei Männern, während sich ver- 
ringerte Herzmasse mehr bei den gleichzeitig stark anämischen Weibern 
findet. Die richtige Diagnose ist oft nicht leicht. Man kann an die 
allgemeine Aortenenge denken, ‚wenn bei den mehr diffusen und nicht 
streng lokalisierbaren Zeichen eines Herzfehlers und besonders auch bei 
bestehender Blässe auffallend enge und harte periphere Arterien und 
im ganzen hohe Pulsfrequenzen gefunden werden“ (Vierordt). Bei 
schweren Fällen wird das gleichzeitige Vorhandensein von kongenitalen 
Entwicklungshemmungen, bzw. von ausgeprägtem Infantilismus die 
Diagnose auf die richtige Spur lenken können. In anderen Fällen wird 
eine der Kompensationsstörung vorausgegangene schwere Anstrengung 
des Herzens bei jugendlichen Individuen die Vermutung einer Aorten- 
enge nahelegen können. Strauß glaubt, daß ganz allgemein die Aorta 
angusta bei der Beurteilung der Pathogenese der sogenannten Über- 
anstrengung des Herzens ebenso wie der traumatischen Herzerkrankungen 
mehr Berücksichtigung verdient. Diese hohe klinische Bewertung der 
Aortenenge kontrastiert sehr auffallend mit dem ablehnenden Standpunkt 
Strasburgers. Man kann, wenn man die zu geringe Beobachtung der 
Funktionsfähigkeit in den älteren anatomischen Mitteilungen unumwun- 
den zugibt, doch mit Romberg daran festhalten, daß Fälle hochgradiger 
Hypoplasie mitgeteilt sind, die durch starke postmortale Contraction 
abnorm elastischer Gefäßwände nicht völlig erklärt werden. Wenn da- 
bei eine infantilistische Hypoplasie des Herzens besteht, so kann das 
Herz durch größere Anstrengung, wie sie in der Pubertät einzuwirken 
beginnen, selbstverständlich insuffizient werden infolge seiner immanenten 
Schwäche uud Anpassungsunfähigkeit. Ob Hypertrophie der linken 
Kammer durch Aortenenge entstehen kann, das kann man mangels hin- 
reichenden Beweismaterials mit Romberg als zweifelhaft, oder mit 
Strasburger als unmöglich betrachten. Schon Virchow hat darauf 
hingewiesen, daß, wenn eine solche Hypertrophie eintritt, dies dadurch 
geschieht, daß das Herz eine im Verhältnis zu der Enge der Körper- 
arterien zu große Blutmenge austreiben muß. Vereinzelt (z. B. von 
Romberg) beobachtete Hypertrophie des rechten Herzens bleibt dabei 
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völlig unklar. In der Regel bleibt, wie Kraus betont, das Herz klein; 
nur in extremen Fällen tritt Hypertrophie und Dilatation ein. 
Seitdem durch die Röntgenstrahlen ein genaueres Urteil über die 
Herzgröße beim Lebenden ermöglicht ist, hat die Lehre von der Hypo- 
plasie des Herzens Anregungen erfahren, die zur genaueren Kenntnis 
von geringeren, aber doch — namentlich wegen ihrer größeren Häufig- 
keit — klinisch wichtigen Hemmungen der Herzentwicklung geführt 
haben. Besonders bei engbrüstigen jugendlichen Individuen koınmen 
solche vor. Kraus hat hier mittels Orthodiagraphie Maße gefunden, 
die gewöhnlich unter dem normalen Durchschnitt liegen. Bei Erwachsenen 
von bedeutender Körperlänge (1,80 m) fanden sich Breiten der Herz- 
schattenbasis von 10—8,1 cm. Neben der Kleinheit des Herzens be- 
standen Lageanomalien, teils auf der Kleinheit beruhend, teils auf den 
in einem schmalen, relativ tiefen, langgebauten Thorax herrschenden 
Raumbedingungen. Ein großes Herz muß, um Platz zu finden, stark 
querliegend auf dem Zwerchfell ruhen (Aorteninsuffizienz).. Ein kleines 
Herz wird, am Aufhängeapparat der großen Gefäße ruhend, sich viel 
senkrechter einstellen und eventuell nur mit der Spitze das Zwerchfell 
berühren. Der rechte Rand seines Schattens wird nicht nur durch den rechten 
Vorhof, sondern auch durch einen Teil des rechten Ventrikels gebildet. 
Das Herz ist median aufgestellt, sein Schatten „verhältnismäßig hoch 
gegenüber der größten Breite (9, 8,5)“ (Kraus). Die Herzachse bildet 
gegen die Horizontale einen größeren Winkel (60° statt ca. 40°). Das 
Herz ist vom Sternum zurückgesunken, die geringe Berührungsfäche 
mit der vorderen Brustwand läßt die Herzdämpfung oft äußerst klein 
erscheinen. Dies ist das Bild des sogenannten Tropfenherzens, das 
seine auf kongenitaler Entwicklungshemmung beruhende Pathogenese 
auch darin zu erkennen gibt, daß es sich nach Kraus besonders oft bei 
Individuen findet, die an engbrüstiger Thoraxform leiden, die ihrerseits 
eine Entwicklungshemmung, wie oben ausgeführt wurde, darstellt. 
Häufiger als von dieser Hypoplasie ist in der Literatur von einer 
juvenilen Hypertrophie des Herzens die Rede, auf die wohl zuerst 
G. See hingewiesen hat. Später hat namentlich Krehl dieser soge- 
nannten „Wachstumshypertrophie des Herzens‘ seine Aufmerk- 
samkeit zugewendet. Seine Beobachtungen beziehen sich vorwiegend 
auf die jugendlichen Arbeiter der optischen Werkstätte Carl Zeiß in 
Jena, die herkömmlicherweise zwischen dem 14. und 18. Lebensjahr 
zweimal jährlich in der Jenaer Poliklinik untersucht werden. Krehl 
fand bei etwa 22 Proz. dieser Leute Veränderungen am Herzen und viel- 
fach subjektive Klagen, die sich auf Herzklopfen, Druckgefühl auf der 
Brust, Kurzatmigkeit bei stärkeren Bewegungen bezogen, also auf eine 
gewisse Insuffizienz des Herzmuskels hinzudeuten schienen. Nicht immer 
waren die objektiven Erscheinungen mit Klagen verbunden, wo aber 
fühlbare Störungen bestanden, da war immer abnormer Herzbefund zu 
erheben. Im einzelnen war dieser Befund sehr verschieden. Manchmal 
war die Herzdämpfung nach rechts verbreitert, mit oder ohne Akzen- 
tuation des 2. Pulmonaltons. Oft waren die absolute und die relative 
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Herzdämpfung nach links verbreitert, der Spitzenstoß außerhalb der 
Mamillarlinie, auch im 6. Intercostalraum?zu fühlen. Die Beschaffen- 
heit des Spitzenstoßes war verschieden: in manchen Fällen war er weich, 
auch die Arterien weich anzufühlen. Hier sprach also die Verbreiterung 
der Herzdämpfung für eine Ditatation. 


In anderen Fällen findet man, mit oder ohne Verbreiterung der 
Herzdämpfung, einen hebenden Spitzenstoß als Zeichen einer Hyper- 
trophie des linken Herzens. Dabei ist meistens der 2. Ton an der 
Herzbasis akzentuiert, oft geradezu klingend. Diese Fälle wiesen oft, 
wenn auch nicht immer, auffallend harte oft geschlängelte Arterien auf. 
Über den dabei herrschenden Blutdruck spricht sich Krehl nicht be- 
stimmt aus, betont aber, daß in diesen harten gespannten Gefäßen 
doch häufig kein erhöhter Druck herrschen dürfte. Matthes brachte 
zu diesem Punkt tatsächliches Material bei, indem er an dem gleichen 
Personenkreis Blutdruckmessungen vornahm. Es fanden sich dabei 
normale Werte des Blutdruckes; eher waren sie etwas niedriger als in 
der Norm, jedenfalls nicht erhöht. Matthes sieht auch auf Grund 
dieses Befundes in der eigentümlichen Spannung des Arterienrohres, im 
Gegensatz zu Romberg, kein Anzeichen für das Vorhandensein einer 
juvenilen Arteriosklerose. 

Für die Deutung des Symptomenbildes ist wesentlich die Abwesen- 
heit von Nephritis (über das häufige Vorkommen orthotischer Albumin- 
urie s. u.), von körperlicher Überanstrengung, von sonstigen zu Herz- 
hypertrophie führenden Schädlichkeiten. Pathologisch-anatomisches 
Material ist naturgemäß schwer in größerem Umfang zu beschaffen. 
So bleibt für verschiedenartige Auffassungen Raum, bei denen die Mög- 
lichkeit deutlich hervortritt, daß unter dem Begriff „juveniles Herz“ 
vielleicht auch heterogene Dinge zusammengefaßt werden. Nach Krehl 
handelt es sich in einzelnen Fällen sicher um einfache Dilatationen der 
rechten oder linken Kammer, die sich schon unter den normalen An- 
forderungen des Lebens entwickeln und nach oft kurzer Zeit wieder 
zurückgehen. Die von Henschen beschriebene Dilatation des Herzens 
bei Chlorose und Anämie liefert wohl einen nicht ganz geringen Teil 
der Fälle von ‚‚juvenilen Wachstumsanomalien“. Bei einem anderen 
Teil mag der kindliche Typus der Herzfigur, bei dem durch eine höhere, 
der Thoraxwand nähere Lage des Herzens die Dämpfungszone größer 
erscheint, noch bis in die Pubertätsjahre fortbestanden haben. Bei den 
Fällen mit Verstärkung des zweiten Aortentones, mit hebendem Spitzen- 
stoß, systolischen Geräuschen ohne Dilatationen, gleichzeitig mit ver- 
mehrter Spannung der Arterienwände, die ein starres, unter den Fingern 
rollendes Gefäßrohr tastbar macht, und mit verstärkter Tätigkeit der 
linken Kammer, mag es sich um eine Reizerscheinung handeln, die mit 
einer in der Zeit der körperlichen Ausbildung besonders hohen Erregbarkeit 
mancher Organe in Zusammenhang zu bringen wäre. Die zeitliche Begrenzt- 
heit, bzw. die Möglichkeit der Rückbildung des Zustandes stehen mit 
einer solchen Auffassung gut in Einklang. Anderseits muß aber auch 
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die Möglichkeit in Betracht gezogen werden, daß es sich bei der Rigi- 
dität der Arterien um jugendliche Arteriosklerose handelt. Das Vor- 
kommen echter Arteriosklerose in der Jugend, ja schon im Kindes- 
alter ist ja durch Autopsien erwiesen. Immerhin handelt es sich um 
Seltenheiten. Bei herangewachsenen jungen Männern sah Fräntzel 
ähnliche Zustände: es handelte sich um Leute, bei denen schwerste Kriegs- 
strapazen zu erheblichen Herzstörungen, auch mit tödlichem Ausgang, 
geführt hatten und die Sektion bedeutende sklerotische Veränderungen 
ergab. Auf diese spärlichen Daten beruft sich Romberg, wenn er das 
Symptomenbild als ‚Arteriosklerose jugendlicher Individuen‘ bezeichnet. 
nicht ohne hinzuzufügen, daß genauere Einsicht dazu führen könne, 
diese Bezeichnung aufzugeben. Durch plethysmographische Untersuchung 
der Funktion der gespannten Arterien suchte O. Müller die Sachlage 
zu klären. Legt man an den Sulcus bicipitalis internus eines mit dem 
Vorderarm im Plethysmographen ruhenden Menschen eine halbe Minute 
lang ein Stück Eis (von der Größe einer Normalelektrode), so sinkt die 
Kurve um einen leicht merkbaren Betrag ab. Eintgegengesetzt wirkt 
Wärmeapplikation. Unter Berücksichtigung der nicht geringen, in der 
Methode liegenden Fehlerquellen konnte O. Müller dartun, daß die 
dicken Arterien der mit Herzstörungen behafteten jugendlichen Personen 
in der Regel sehr gering reagieren. Allerdings kommen derartige starre 
Arterien bei muskelkräftigen jungen Leuten auch mit normaler oder 
übernormaler Funktion vor, ferner kann die Reaktionsfähigkeit auch 
bei demselben Individuum stark wechseln. Für diesen Teil der Fälle 
neigt O. Müller der Annahme zu, daß es sich um abnorme Contrac- 
tionszustände der Arterien handle. Vielfache eigene klinische Erfahrung 
über diese Gefäßanomalie scheinen mir für diese letztere Auffassung zu 
sprechen. Anatomisches Material bringen neuere Arbeiten von Fischer 
und Schlayer und von Wolkow bei. Fischer und Schlayer konnten 
keine arteriosklerotischen Veränderungen finden und stellten überhaupt 
ein weites Auseinandergehen der klinisch nachweisbaren Rigidität und 
der anatomischen Nachweisbarkeit von Gefäßwandveränderungen fest. 
Sie nehmen daher ebenfalls eine rein funktionelle, oft lange dauernde 
Arterienstarre an. | 

Wolkow wendet sich gegen die Annahme eines rein funktionellen 
Spannungszustandes der rigiden Arterien mit dem Einwurf, daß solche 
auch nach dem Tode noch abnorm fühlbar sind. Er veranlaßte daher 
Wirssaladse zu histologischer Bearbeitung von rigiden Radialarterien 
unter Vergleichung mit Gefäßen eines völlig gesund gewesenen jungen. 
Mannes. Dabei erwies sich die Intima normal, das elastische Gewebe 
der Adventitia mehr ausgeprägt (nicht regelmäßig), die Media ziemlich 
beträchtlich verdickt. Indem Wolkow die Heranziehung des funktio- 
nellen Momentes als ‚sehr plausibel‘ erachtet, hebt er doch als ana- 
tomisch nachweisbare Veränderungen muskuläre und teilweise auch 
elastische Hypertrophie der Gefäßwand hervor. 

Wolkow gibt eine allgemeine Beschreibung der mit Arterienrigidität 
(„Induratio arterialis praecox“) behafteten Individuen. Die Mehrzahl 
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der Kranken ,,gehóren dem Bilde des Status gracilis an; sie zeichneten 
sich aus durch dysproportionelles Wachstum der Körperteile mit Über- 
wiegen der Entwicklung in vertikalem Sinne: große Körperlänge (mit 
unregelmäßigem Verhalten der Moduli), hoher und schmaler Brustkorb, 
langer Hals, lange obere Extremitäten, dünne Finger; Anwesenheit von 
verschiedenen degenerativen Zügen“. Außerdem finden sich häufig 
mangelhafte Entwicklung der Genitalien, auch viscerale Ptosen. Hier 
ist also das schon mehrfach skizzierte und im folgenden noch öfter zu 
erwähnende Bild der allgemeinen (kongenitalen) Asthenie (Stiller, s. u.), 
als Grundlage der juvenilen Arterienrigidität deutlich gezeichnet. Es ist 
bemerkenswert, daß, wie bei so manchen pathologischen Zuständen 
des Jünglingsalters, so auch hier, eine kongenitale Minderwertigkeit des 
Gesamtorganismus zur Erklärung des Einzelsymptoms herangezogen wird. 
Übrigens finden sich doch auch gar nicht selten Fälle von rigiden Ar- 
terien bei sonst guter allgemeiner Körperbeschaffenheit. 

Ein Zusammenhang mit der allgemeinen Minderwertigkeit des Or-- 
ganismus gibt sich auch darin zu erkennen, daß nach Wolkow die 
„juvenile Arterieninduration‘‘ sehr häufig mit der sogenannten kardio- 
arterialen Hypoplasie und insbesondere mit der Enge der Aorta zu- 
sammentrift. Es war dem Autor ‚beinahe unfehlbar gelungen, auf 
Grund von Anwesenheit des . . . Status gracilis mit Arterienrigidität 
bei juvenilen Subjekten die Aortenenge richtig (unter Sektionskontrolle) 
zu diagnostizieren‘. Eigene, noch zu erwähnende radiographische Unter- 
suchungen bestätigen mir die häufige Verbindung des in Rede stehenden 
kardiovasculären Symptomenbildes' mit kleinen Ausmaßen des Herzens. 

Klinisch bedeutungsvoll erscheint die Frage, wie sich die „juvenil- 
rigiden‘‘ Arterien im späteren Leben verhalten, ob sie für spätere Skle- 
rose prädisponiert erscheinen, oder ob der Zustand restlos verschwindet. 
Auch wenn es sich nur um eine rein funktionelle Spannungszunahme- 
der Muscularis der Gefäße handelt, bestünde die Möglichkeit, daß die 
habituell starke Gefäßinnervation eine Schädigung der Arterienwand be-. 
dingt. Nun kann die Anomalie zweifellos ganz verschwinden, man sieht 
dies in kürzeren oder längeren Beobachtungszeiten gar häufig. Sie kann 
aber auch bestehen bleiben. Fortlaufende Beobachtungen solcher Fälle 
die sich natürlich auf recht lange Zeiträume erstrecken müßten, sind: 
nicht vorhanden, auch schwer zu erreichen. Es scheint daher eine von 
A. Faber an dem Material der Jenaer medizinischen Poliklinik an- 
gestellte Nachprüfung alter Untersuchungsbefunde bei einschlägigen Pa-- 
tienten eine Lücke auszufüllen (noch nicht veröffentlicht). Faber unter- 
suchte Leute, die 10—12 Jahre vorher als Jünglinge teils von Krehl, teils 
von Matthes untersucht worden waren, und bei denen Zeichen von ‚‚Wachs- 
tumshypertrophie‘ und anderen Anomalien des Kreislaufsystems, nament- 
lich von Arterienrigidität notiert worden waren. 7 dieser Leute sind in 
Krehls ‚Herzerkrankungen‘‘ als Schulbeispiele von ,,Wachstumshyper-. 
trophie‘‘ beschrieben. 4 von 21 Leuten waren wegen Herzanomalien vom 
Militärdienst befreit worden. Subjektive Herzbeschwerden waren teils. 
im Laufe der Jahre verschwunden, teils, anfangs fehlend, später auf- 
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getreten. Vergrößerung der Herzdämpfung und hebende Beschaffenheit 
des HerzspitzenstoBes waren nur hei der Hälfte der Untersuchten ver- 
schwunden. Die Rigidität der Arterien war meist bestehen geblieben 
oder, wo sie im Jünglingsalter noch nicht notiert war, im Laufe der 
Jahre entstanden. Vielfach waren systolische Herzgeräusche an Spitze 
und Basis vorhanden. Demnach scheinen die sogen. Wachstumshyper- 
trophie und die ähnlichen Anomalien des jugendlichen Kreislaufapparates 
eine Minderwertigkeitserscheinung darzustellen, die sich häufig auch im 
späteren Leben nicht mehr völlig ausgleicht. 

Daß die Erscheinungen der ,,Wachstumshypertrophie“ vielfach sich 
nicht an großen, in der Entwicklung vorauseilenden Herzen abspielen, 
sondern im Gegenteil an Herzen, die für die allgemeine Körperentwick- 
lung eher als klein gelten müssen, haben auch eigene Untersuchungen 
des Verfassers gelehrt. Aus dem schon öfter erwähnten Kreis der 
jugendlichen Lehrlinge wurden 30 mit den Symptomen der typischen 
Hypertrophie (erregter hebender Spitzenstoß, Akzentuation der Diastole, 
Unreinheit der Systole, gespannte starre Arterien) abgesondert und die 
Herzgröße radioskopisch bestimmt. Hierzu diente die Fixierung der 
Herzgrenzen mittels Teleröntgographie.. Die bei 2 m Fokusschirment- 
fernung möglichen Verzeichnungen fallen, verglichen mit den Ergebnissen 
der Orthodiagraphie, kaum ins Gewicht; will man sie dennoch in Rech- 
nung stellen, so erhöhen sie noch die Beweiskraft der Beobachtungen. 
Es zeigte sich nämlich, daß die Herzgröße eher ein wenig hinter den 
als Norm aufgestellten Zahlen zurückblieb, also mindestens nicht auf 
ein hypertrophisches Organ hindeutete. 

Dietlen fand bei unerwachsenen Männern von durchschnittlich 
16 Jahren, 152 cm Körperlänge und 43 kg Gewicht die Mittelwerte: 
M. r. 3,5; M.1. 7,5; Tr. 11,0; L. 11,5; — für 17 Jahre Altersmittel, 
159 cm Länge und 48 kg: M. r. 3,8; M. 1. 8,0; Tr. 11,8, L. 12,7. 

Meine Beobachtungen ergaben bei einem Altersmittel von 15,3 Jahren, 
durchschnittlicher Körperlänge von 156 cm und Gewicht von 45 kg: 
M. r. 3,4; M. 1. 6,7; Tr. 10,1; L. 11,6. 

Hypertrophie oder Dilatation des Herzens bestand offenbar bei 
diesen jungen Leuten nicht ! 


Daß Anomalien der Herzgröße und Gestalt durch die Gestaltung 
des Thorax vorgetäuscht werden können, ist schon kurz berührt 
worden. In dem lang gebauten engen und relativ tiefen Thorax der 
Engbrüstigen nimmt das oft hypoplastische Herz Form und Stellung 
des Tropfenherzens ein. Auf die Beschreibung dieses Zustandes von 
F. Kraus wurde schon hingewiesen. Auch Krehl hat für die Er- 
klärung der sogen. Wachstumshypertrophie eine Inkongruenz zwischen 
Ausbildung des Thorax und des Herzens in Anspruch genommen. Tat- 
sächlich gehen ja neben dem Wachstum des Herzens und der Lungen 
auch typische Veränderungen des Brustkorbes einher. Nach Hueter (zit. 
nach Kraus) wachsen die Rippen in zwei Perioden, von denen die erste 
durch vorwiegendes Wachstum von hinten nach vorne, die spätere zweite, 
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von jener natürlich nicht scharf getrennte, durch Wachstum in frontaler 
Richtung gekennzeichnet ist. Ein Überwiegen der ersten Wachstums- 
periode führt zu engbrüstigem Habitus. Wenn hierbei das Herz einiger- 
maßen normale Größe hat, so kann die Thoraxanomalie eine, mit 
weiterer Entwicklung des Brustkorbes wieder verschwindende, scheinbare 
Vergrößerung in der physikalischen Projektion auf die Körperoberfläche 
vortäuschen. Besonders starker, ausgedehnter und außerhalb der Ma- 
millarlinie fühlbarer Spitzenstoß ist auch bei normalem Herzen eine ge- 
läufige Erscheinung bei relativ tiefem, schmalem Thorax, dessen Seiten- 
wände vermöge ausgeprägter Rippenwinkel stark nach hinten fliehen. 
So wird es verständlich, wenn Kraus mindestens einen Teil der 
Fälle von sogen. „Wachstumshypertrophie‘ zusammenfaßt mit den 
schwachen Herzen der Engbrüstigen als ‚„Wachstumsverschiebung‘“, die, 
sei das Herz, sei der Brustkorb zurückgeblieben, durch ein Nachholen 
des betreffenden Teils sich oft auswächst zu völliger „Kompositions- 
harmonie‘, 

Auch ohne daß Anomalien der Entwicklung, sei es dauernder oder 
vorübergehender Art, am Herzen bestehen, können im Jünglingsalter 
Herzstörungen auftreten, die ihre Ursache haben in den besonderen 
Anforderungen, die so häufig in dieser Lebensperiode an das Organ 
gestellt werden. Von solchen ist vor allem die körperliche Arbeit 
zu nennen. Zwar wird bei gesundem Herzen eine vernünftig betriebene 
körperliche Arbeit keinen Schaden, vielmehr eine Kraftzunahme zur 
Folge haben. Aber auch ohne nachweisbare organische Minderwertigkeit 
kann das Herz zu Schaden kommen bei den gerade im Jünglingsalter 
so vielfach erstrebten sportlichen Hochleistungen, bei denen es sich nicht 
nur um einmalige stärkste Anstrengung, sondern um fortgesetzte Wieder- 
holung (Training) und nicht zuletzt auch um leidenschaftliche psychische 
Anteilnahme handelt, derart, daß die wohltätigen Regulationsmechanis- 
men der Ermüdung absichtlich und mit aller Energie ausgeschaltet 
werden. Als Folge ergibt sich eine muskuläre Insuffizienz, die sich in 
einer mäßigen Herabsetzung der Leistungsfähigkeit und in subjektiven 
Störungen verschiedener Art (Herzklopfen, Beklemmung) äußert. Eine 
Rückkehr zur normalen Leistungsfähigkeit ist nicht oder nur nach sehr 
langer Zeit zu erreichen ; für außergewöhnliche Leistungen erweisen sich 
solche Herzen meist dauernd unfähig. Besonders häufig scheint das 
Radfahren zu solchen Störungen Veranlassung zu geben. Auch ohne 
ganz übertriebene Höchstleistungen scheinen körperliche Anstrengungen 
auf das Herz störend einzuwirken, wenn sie sich mit Alkoholmißbrauch 
und nervösen Erregungen verbinden. Diese Verbindung bisher unge- 
wohnter Schädlichkeiten kommt häufig bei Studierenden in den ersten 
Semestern vor. Junge Leute, die vielfach früher ihre körperliche Aus- 
bildung vernachlässigt haben, unterziehen sich in regelmäßigen Fecht- 
übungen einer nicht unbeträchtlichen Körperarbeit, genießen regelmäßig 
große Mengen Bier, setzen sich nicht selten anderen erregenden Ein- 
wirkungen aus und gelangen vielfach auch nicht zu ausreichendem Schlaf. 
Sie klagen dann meist über subjektive Herzbeschwerden:: Herzklopfen, 
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Beengung auf der Brust, leichte Ermüdbarkeit bei körperlichen An- 
forderungen. 

Bingel untersuchte methodisch eine Anzahl solcher Leute (Stu- 
denten) und konnte feststellen, daß eine orthodiagraphisch nachweisbare 
Vergrößerung des Herzens nicht vorlag, auch nicht nach aufregenden 
und anstrengenden Leistungen (Mensur). Eine nachweisbare dauernd 
ungünstige Wirkung der geschilderten Lebensweise ließ sich bei von 
vornherein gesundem Herzen jedenfalls nicht nachweisen; damit ist eine 
solche aber nicht ausgeschlossen für Fälle, bei denen die Schädlichkeiten 
länger als während einiger Semester fortbestehen. Bei schon geschädig- 
ten Herzen (z. B. nach Infektionskrankheiten) ist die Sachlage anders: 
hier findet man alle Grade muskulärer Insuffizienz sehr leicht zur Aus- 
bildung kommen. Verhältnismäßig häufig fand Bingel bei seinem Be- 
obachtungsmaterial das Bild der ‚juvenilen Arteriosklerose‘‘, das schon 
besprochen wurde, und das Tropfenherz. Die Träger dieser Abweichungen 
schienen hinsichtlich ihrer Herzleistung nicht benachteiligt zu sein. 

Eine noch verbreitetere Ursache für Herzaffektionen bei jungen 
Leuten ist die Masturbation. Wo diese längere Zeit und in stärkerem 
Maße ausgeübt wurde, treten sehr häufig Klagen über Herzklopfen und 
Herzangst auf. Man findet bei solchen Kranken das wechselvolle Bild 
der Herzneurose: meist beschleunigten, seltener verlangsamten Puls, der 
oft sehr stark, häufig unregelmäßig ist. Der zweite Ton an der Herz- 
basis ist verstärkt, der Herzspitzenstoß verbreitert und oft deutlich 
hebend. In einer Zusammenstellung einschlägiger Fälle, die Bachus 
auf Krehls Veranlassung mitteilte, findet sich auch sehr häufig eine 
Verbreiterung der Herzdämpfung, teils nur nach links, öfter nach rechts 
und nach links. Wenn auch geringfügige Dilatationen im Spiel sein 
mögen, so weist doch die Verstärkung des Spitzenstoßes, die gute Puls- 
spannung, die Akzentuation der 2. Töne auf Vorwiegen der Hypertrophie 
hin. Das Bild ist identisch, mindestens sehr ähnlich mit dem der neur- 
asthenischen Herzaffektionen und der ‚„juvenilen‘ Herzstörungen. Eine 
Trennung ist weder symptomatisch noch pathogenetisch durchführbar. 
Wie oft Masturbation bei den neurasthenischen und bei den juvenilen 
Anomalien der Herztätigkeit im Spiele ist, entzieht sich völlig der Be- 
urteilung. Jedenfalls muß diesem Faktor für die Pathogenese des 
Pubertäts- und Jünglingsalters ein bedeutender Einfluß zuerkannt werden. 
Da, wo die vorher geübte abnorme sexuclle Betätigung unterbleibt, 
gehen die Herzstörungen vielfach völlig zurück. Darüber, wie das Herz 
sich bei gehäuftem natürlichen Geschlechtsverkehr verhält, lassen sich 
sichere Angaben schwer beibringen. Es scheint aber, daß diese Schäd- 
lichkeit eine geringere pathologische Wirkung ausübt als die Mastur- 
bation. 

Wie die Kreislauforgane, so zeigen auch die Nieren nicht selten 
eine in den Jahren der stärksten Entwicklung besonders deutlich her- 
vortretende funktionelle Insuffizienz. Unter der Bezeichnung der 
„Pubertätsalbuminurie‘“ ist sie eine allgemein geläufige Erscheinung. 
Bekanntlich hat zuerst Leube (1878) gezeigt, daß bei einer großen 
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Anzahl anscheinend gesunder jugendlicher Menschen (Soldaten), sei es 
dauernd, sei es nur nach stärkerer körperlicher Anstrengung, Eiweiß 
in kleinen Mengen im Harn vorkommt. Diese von Leube als „phy- 
siologisch‘‘ bezeichnete Albuminurie war, entsprechend der praktischen 
Wichtigkeit des Phänomens, Gegenstand zahlreicher Untersuchungen, 
bei denen die besondere Häufigkeit im Entwicklungsalter zu der Be- 
zeichnung Albuminurie der Adoleszenten, ‚Pubertätsalbuminurie“, An- 
laß gab (Dukes, Leube, Pribram, Lommel). Die Beobachtung 
Pavys, daß bei diesem Zustand das Harneiweiß zeitweise verschwindet, 
dann wieder erscheint (zyklische Albuminurie), erweiterte Heubner 
durch die Feststellung, daß die aufrechte Körperstellung bzw. die Auf- 
richtung des Körpers in senkrechte Lage diese (orthostatische oder 
orthotische) Albuminurie bedinge. Eine eingehendere Schilderung dieser 
Erscheinung und ihres pathogenetischen Mechanismus kann hier um so 
mehr unterlassen werden, als an anderer Stelle dieser „Ergebnisse“ eine 
umfassende Darstellung dieses Themas (mit ausführlichen Literaturangaben) 
aus Heubners Feder zu finden ist. Hier interessiert die Frage, wie weit 
die Pubertätsalbuminurie, die auch ihrerseits den orthotischen Charakter 
zeigt, etwa Besonderheiten gegenüber der orthotischen Albuminurie anderer 
Lebensalter aufzuweisen hat und ob ihr häufiges Vorkommen durch Eigen- 
tümlichkeiten der jugendlichen Lebensstufe begründet ist. Leube trennt 
sie ab von der von ihm als „physiologisch“ bezeichneten Albuminurie. 
Nach seiner Auffassung ist sie „eine Entwicklungskrankheit und 
bietet ein wohlcharakterisiertes Krankheitsbild. — Die Ursachen dieser 
Krankheitserscheinungen sind . . . krankhafte Zustände, die in der 
Pubertät begründet sind‘‘ (mangelhafte Blutbildung, Kreislaufs- 
insuffizienz infolge mangelhaften Wachstums des Herzens). Als Ursache 
der ‚physiologischen‘ Albuminurie betrachtet Leube dagegen eine in- 
dividuelle angeborene größere Durchlässigkeit der Filtrationsmembran 
der Niere. 

Wenn, was selten vorkommt, von sonst gesunden Menschen dauernd 
Eiweiß im Harn entleert wird, nimmt er ein ‚absolut undichtes Nieren- 
filter“ an; ein ‚relativ undichtes Filter“ da, wo Änderungen in der 
Blutverteilung, nervöse Einflüsse, ermüdende Muskelbewegungen zu 
Albuminurie führen. Nur die relativ dichtesten Filter, die keineswegs 
der Mehrzahl der gesunden Menschen zukommen, widerstehen allen 
diesen Einwirkungen und bleiben undurchlässig für Eiweiß. Gegenüber 
dieser Darstellung ist mit Recht darauf hingewiesen worden, daß wir 
heute die Bildung des Harns durchaus nicht mehr als einen reinen oder 
vorwiegenden Filtrationsvorgang ansehen. Die Hypothese Leubes kann 
demnach nur eine Umschreibung des tatsächlichen Geschehens darstellen, 
die uns dem Wesen des Vorganges kaum näher bringt, dagegen mit 
Recht betont, daß die zur Albuminurie führenden Vorgänge bei den 
einzelnen Menschen in sehr verschieden starkem Grade entwickelt sind 
und daß es ohne scharfe Grenze alle Übergänge gibt von stärkster 
Neigung zu Eiweißausscheidung zu fast vollständiger Undurchdring- 
barkeit der Niere für Eiweiß. Es wird schwer sein, unter solchen 
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Umständen eine Grenzlinie zu finden zwischen „physiologischer‘‘ und 
schon pathologischer Albuminurie. Schwer dürfte es auch sein, Grenzen 
zu finden, die die physiologische Albuminurie und die Pubertätsalbu- 
minurie als wesensfremde Gebiete zu trennen ermöglichten. Viel näher 
dürfte es liegen, die Häufigkeit der „undichten Nieren“ im Pubertäts- 
alter darauf zu beziehen, daß die physiologische Albuminurie begünsti- 
genden Umstände in diesem Alter in höherem und häufigerem Maße 
vorhanden sind, als in früheren oder späteren Jahren, so daß das ‚,‚re- 
lativ undichte Filter“ leicht versagt. Die folgende kurze Übersicht 
dürfte zeigen, daß die klinische und experimentelle Untersuchung keine 
Anhaltspunkte dafür ergibt, daß die orthotische Albuminurie der jungen 
Leute auf andere Mechanismen zu beziehen ist, als die anderer Lebens- 
alter. Der auch vom Verf. gebrauchte Ausdruck ‚Pubertätsalbuminurie‘ 
würde also zu verstehen sein als ‚‚die in der Pubertätszeit besonders 
häufig beobachtete Albuminurie“. Wir reden hier natürlich nur von 
den Fällen, bei denen der nicht nephritische Charakter der Albuminurie, 
soweit dies die klinische Beobachtung und die Anamnese möglich macht, 
festgestellt ist, unter Berücksichtigung der Tatsache, daß auch bei be- 
ginnender oder ausklingender Nephritis ein orthotischer Verlauf der 
Eiweißausscheidung vorkommt. 

Um verständlich zu machen, daß überhaupt Albuminurie zustande 
kommt, ganz abgesehen von dem orthotischen Typus, können wir mit 
Leube ein mehr oder weniger „undichtes Nierenfilter‘‘ — oder, anders 
ausgedrückt, eine mehr oder weniger vollkommene Fähigkeit des Nieren- 
parenchyms, Eiweiß zurückzuhalten, annehmen oder gelten lassen. Auch 
andere Autoren rechnen mit solchen mangelhaften Leistungen; Heubner 
spricht von einer konstitutionellen Minderwertigkeit der sekretorischen 
Zellapparate, die mit der Entwicklung des Organismus aus dem unreifen 
in den reifen Zustand in irgend einem Zusammenhang stehen könnte; 
Teissier zieht eine Aplasie der Nierenelemente in Betracht, auch sonst 
(Stiller u.a.) wird eine Gewebsschwäche der oft infantilistisch verküm- 
merten Individuen häufig in Rechnung gestellt. Die ergänzende Annahme 
für Erklärung des orthotischen Typus wäre die, daß wechselnde Hilfs- 
ursachen hinzutreten, die jene Fähigkeit mehr oder weniger zu stören ge- 
eignet sind. A priori ist natürlich denkbar, daß auch ohne jene Insuffizienz 
des ‚‚Nierenfilters‘“ solche wechselnde Ursachen allein die Störung her- 
vorbringen können. Weiterhin wird im Einzelfall mit einem über- 
wiegenden Einfluß der einen oder anderen Komponente gerechnet werden 
müssen. Wenn schwere körperliche Anstrengungen bei 50, ja bei 
79 Proz. gesunden Soldaten Albuminurie erzeugen kann, so liegt es 
nahe, hier die Störung nur zum geringsten Teil in der Minderwertig- 
keit der Nieren, dagegen fast ausschließlich in den (zirkulatorischen, 
toxischen) Einflüssen der starken Muskelaktion zu suchen. Wo dagegen 
schon der Übergang von der wagerechten in die senkrechte Körper- 
haltung zur Eiweißausscheidung hinreicht, da wird man eine weit 
größere Schwäche des Nierenparenchyms annehmen dürfen, oder ebenso- 
gut eine weit größere Labilität extrarenaler Regulierungen. Weiter 
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kommen wir aber mit dieser aprioristischen Betrachtung nicht, die 
nur vorweg betonen soll, daß möglicherweise die orthotische und die 
erst bei schwerem Eingriffe erscheinende Albuminurie analoge und grad- 
weise verschiedene Vorgänge sind. Die Klärung der Pathogenese der 
orthotischen Albuminurie ging aus von einer aus der Leubeschen 
Klinik hervorgegangenen Arbeit Edels, die eine intime Verbindung 
des Vorganges mit dem Kreislauf erkennen ließ. Einflüsse, die dem 
Kreislauf günstig sind, die Resistenz hinsichtlich Frequenz und Kraft 
zu stärken vermögen, wie mäßige Körperbewegung und Nahrungsauf- 
nahme, vermindern die Eiweißausscheidung. Die allzuleicht eintretende 
Albuminurie scheint in Beziehung zu stehen damit, daß die Regulation 
in der Herz- und Gefäßinnervation bei solchen Kranken weniger voll- 
kommen auf äußere Einwirkungen ansprechen, als bei Gesunden. Mit 
diesen Anschauungen stimmten aufs beste überein die klinischen Daten, 
die Lommel bei den Orthotikern im Jünglingsalter feststellen konnte. 
Bei 90 „orthotischen‘ Jünglingen fand sich 38mal ein abnormer Be- 
fund an den Kreislauforganen. 13mal fand sich eine physikalisch 
nachweisbare Verbreiterung des Herzens nach links, verbunden mit 
hebendem Spitzenstoß, gespanntem Puls, Akzentuation des zweiten 
Aortentons. In weiteren Fällen war auffallende Resistenz des Spitzen- 
stoBes ohne Verbreiterung zu finden, in anderen Fällen waren nur 
systolische Herzgeräusche, dauernde Beschleunigung der Herzaktion oder 
Verbreiterung der Herzdämpfung nach rechts nachzuweisen. Diese 
Anomalien waren identisch mit den oben beschriebenen (von Krehl, 
später Matthes und Lommel an demselben Material studierten) juve- 
nilen Herzen. Lommel bringt diese Herzanomalien, die er, „um nichts 
zu präjudizieren, nur als während des Wachstums auftretend‘‘ bezeichnet, 
in ursächliche Verbindung mit der Pubertätsalbuminurie, indem er beide 
Störungen ansieht als „Erscheinungsform einer mangelhaften Adaption 
an die veränderten Verhältnisse der Pubertätszeit“. Bei Kindern von 
5—10 Jahren hat Schaps dieselben mehr oder weniger ausgeprägten 
pathologischen Herzerscheinungen in der überwiegenden Zahl der Fälle 
— 20 mal bei 35 Patienten — feststellen können. Er betrachtet die 
Herzanomalien als bedingt durch Verschiebung des charakteristischen 
Größenverhältnisses zwischen Herz und Körper. Noch häufiger waren 
Herzstörungen bei den von Martius untersuchten Kindern (in 57 Proz.); 
auch von Stejskal und Reyher, letzterer mittels orthodiagraphischer 
Aufnahme, fanden häufig Herzanomalien. Ebenso betont Langstein 
die Häufigkeit vasomotorischer Phänomene bei orthotischen Kindern 
und unterscheidet, ‚je nachdem der Gefäßkrampf oder das Gegenteil 
im klinischen Bilde überwog‘‘, einen angiospastischen und erethischen 
Typus. Der ursächliche Zusammenhang zwischen den juvenilen Herz- 
und Gefäßstörungen und der Pubertätsalbuminurie, überhaupt der 
orthotischen Albuminurie, war damit vollkommen deutlich geworden. 
In den feineren Mechanismus dieses Zusammenhanges drangen nun mit 
exakten klinischen experimentellen Methoden Erlanger und Hooker 
ein. Sie konnten die Albuminurie erzeugen unter verschiedenartigen 
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Bedingungen, die neben verschiedenen belanglosen Zirkulationsšnderungen 
eine Verminderung des Pulsdruckes als gemeinsames Ergebnis hatten. 
Solche Verminderung wird beim Stehen bzw. beim Aufstehen gefunden; 
wird sie verhindert durch Kompression der unteren Gliedmaßen, so 
bleibt die Albuminurie aus. Die Pulsdruckverminderung ist jedoch 
keine Eigenheit des Orthotikers, sie erscheint auch beim Gesunden durch 
dieselben Bedingungen, ohne aber hier auf die Nieren den spezifischen 
Einfluß auszuüben. Was nun eigentlich die pathologische Nierentätig- 
keit im letzten Grunde bedingt, bleibt auch hier unklar. Erlanger 
und Hooker nehmen an, daß die Verschiebung der Blut- und Gewebs- 
flüssigkeit, die beim Aufrechtstehen zwischen oberer und unterer Körper- 
hälfte eintritt, beim Gesunden durch vasomotorische Einflüsse ausge- 
glichen werde, beim Orthotiker aber nicht. Derartige Einflüsse könnten 
sich z. B.im Splanchnicusgebiet, über dessen Kreislaufverhältnisse die Unter- 
suchungen nichts aussagen, geltend machen. Ebenfalls auf vasomotorische 
Reflexe weist auch Franks eigenartige Beobachtung hin, daß cutane 
Faradisation an beliebigen Körperstellen die orthotische Albuminurie 
schwinden macht. Die Möglichkeit, die Zirkulationsverhältnisse in den 
Nieren durch die genauere Analyse der im Harn ausgeschiedenen Elektro- 
lyte zu beurteilen, haben sich Erlanger. und Hooker und Loeb zu- 
nutze gemacht. Der Schluß von der Harnzusammensetzung auf die 
Durchblutung der Nieren beruht bekanntlich darauf, daß nach v. Koranyı 


sich der Quotient i umgekehrt proportional verhält zu der Strömungs- 


geschwindigkeit des Blutes in den Nieren. Loeb kommt auf diesem 
Wege dazu, anzunehmen, daß beim Orthotiker jener normale Reflex 
ausbleibt, der beim Gesunden das Zustandekommen venöser Nieren- 
hyperämie verhindert, die auf Grund der Drucksteigerung in der Vena 
cava inferior eintreten müßte. Also: ‚‚der Orthotiker hat keinen nor- 
malen Zirkulationsapparat“ .. . .; „wo die Reflexstörung liegt, in den 
Kreislauforganen selber oder in den Vasomotoren, entzieht sich vor- 
läufig unserer Kenntnis“ (Loeb). Endlich konnte von den Velden 
mit Hilfe einer sehr einfachen Methode die Insuffizienz des Kreislaufs 
bei Orthotikern dartun. Seine Funktionsprüfung besteht darin, daß 
der systolische und diastolische Blutdruck am Arm in vier verschiedenen 
Körperlagen geprüft wird. Die Werte sind bei Gesunden annähernd 
gleich im Liegen und im Stehen. Patienten mit Störungen der nervösen 
Koordination des Kreislaufs dagegen zeigen ganz abweichende Werte, 
und ebenso nach von den Velden fast sämtliche Patienten mit ortho- 
tischer Albuminurie. 

Wie ersichtlich, spielt der Gesamtkreislauf in den meisten Er- 
klärungsversuchen eine große Rolle. Im Gegensatz dazu verzichtet 
Jehle auf die Heranziehung allgemeiner Kreislaufanomalien und be- 
darf lediglich einer grob mechanischen Störung zur Erklärung des 
Phänomens. Nach seinen Untersuchungen an 300 Kindern von 3 bis 
14 Jahren ist die Albuminurie abhängig von starker Lordose der 
Lendenwirbelsäule. Durch Eingipsen der im Stehen lordotischen Wirbel- 


Krankheiten des Jünglingsalters. 327 


säule konnte die orthotische Albuminurie festgehalten werden auch bei 
Übergang in borizontale Lage, bei der sich die lordotische Wirbelsäule 
zu strecken pflegt. Jehle knüpft an die frühere Feststellung Senators 
an, daß bei senkrechter Körperhaltung im ganzen Gebiet der unteren 
Hohlvene eine (hydrostatische) Stauung und Stromverlangsamung ein- 
treten muß, und an Beobachtung von einseitiger orthotischer Albu- 
minurie bei Hydronephrose mit Abknickung einer Nierenarterie. Eine 
ähnliche Stauung wird nach Jehle durch die Lordose der Lendenwirbel- 
säule bedingt. Bei den Orthotikern findet sich nun außerordentlich 
häufig eine Lordose; Jehle verwandelt daher den Ausdruck Orthotiker 
in „Lordotiker‘. Die Mitteilung von Jehle fanden mehrfache Be- 
stätigungen. Aber auch gegenteilige Ergebnisse werden mitgeteilt, wo- 
bei es sich allerdings mehrfach um Erwachsene . handelt. Auf eine 
größere Zahl von Mädchen zwischen 9 und 14 Jahren bezieht sich Vas. 
Er fand orthostatische Albuminurie in fast gleicher Zahl mit und ohne 
Lordose vorkommen, andererseits beobachtete er auch Lordosen ohne 
Albuminurie. Ähnlich ist der Standpunkt von Langstein, der vor 
läufig eine Berechtigung, die orthotische Albuminurie kurzerhand lor- 
dotisch zu nennen, nicht anerkennt. Eigene Untersuchungen (nicht 
veröffentlicht) an Jünglingen von 14—18 Jahren führten mich zu dem- 
selben Ergebnis. Dies darf jedoch nicht verhindern, die Lordose als 
Hilfsursache neben anderen Faktoren in Rechnung zu stellen, womit 
auch das relativ häufige Zusammenfallen von Albuminurie und Lor- 
dose hinreichend erklärt wäre. 

Die Häufigkeit der orthotischen Albuminurie im Pubertätsalter er- 
gibt sich aus einer größeren, 587 meist gesunde Jünglinge umfassenden 
Statistik Lommels. Da es sich vorwiegend .um Gesunde handelt, so 
sind die gefundenen Zahlen nicht vergleichbar mit den Statistiken von 
Krankenanstalten, namentlich von Kinderkliniken, in denen naturgemäß 
eine Auslese von schwächlichen und kranken Individuen zur Beobachtung 
gelangt und ungünstigere Ergebnisse liefern muß. Die 587 Jünglinge 
standen im Alter von 15—18 Jahren und wurden während dieses Zeit- 
raumes jährlich zweimal untersucht. Eine Reihe der jungen Leute 
konnten während der ganzen Pubertätszeit in ihrer Entwicklung ver- 
folgt werden; bei anderen lagen Notizen früherer Untersucher (der je- 
weiligen Jenaer Polikliniker Krehl, Matthes, Gerhardt, P. Krause) 
vor. Bei 20 Proz. der jungen Leute fand sich Albuminurie vor, deren 
orthotischer Typus bei der Mehrzahl nicht genauer verfolgt, bei ein- 
zelnen aber immer wieder festgestellt werden konnte. Diese Zahl stellt 
ein Minimum dar, da mancher Fall übersehen werden konnte, wenn 
etwa bei den Untersuchungsterminen irgendwelche Gründe die Albu- 
minurie zum Verschwinden gebracht hatten. 

Die praktische Wichtigkeit der Frage, ob orthotische Albuminurie 
oder Nephritis vorliegt, rechtfertigt auch hier, kurz auf diese nicht 
immer leichte Differentialdiagnose einzugehen. Die sonst bei der Er- 
kennung von Nephritis so wertvolle Untersuchung des Kreislaufapparates 
versagt bei der Pubertätsalbuminurie, weil so häufig die oben beschrie- 
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benen juvenilen Herz- und Gefäßstörungen sich mit ihr verbinden 
(Lommel). Namentlich die juvenile (scheinbare oder wirkliche) Herz- 
hypertrophie und die Rigidität der peripheren Arterien könnten hier 
irreführen. Bei dieser oft bedeutenden Erschwerung der Diagnose ist 
der Nachweis der zuerst von v. Noorden erwähnten, später von 
Langstein genauer bearbeiteten, in der Kälte durch Essigsäure fäll- 
baren Körper sehr wesentlich. Dieser Körper ist, wie auch meine 
eigenen Beobachtungen ergaben, bei Orthostatie immer vorhanden, 
manchmal scheint er fast allein vorhanden zu sein. Bei Nephritis 
bildet er, bei hohen Globulin- und Albuminwerten, nur einen sehr ge- 
ringen Anteil des Eiweißes. 

Auch die Digestionsorgane beteiligen sich an der Pathologie 
des Jüngslingsalters.. Wir sehen dabei ab von manchen in dieser Zeit 
relativ etwas häufiger werdenden, aber sonst mit der Entwicklungs- 
periode nicht in innerem Zusammenhang stehenden Störungen, z. B. 
von der Appendicitis, von Magenulcus. Dagegen besteht ein derartiger 
innerer Zusammenhang wit der Körperentwicklung bei der Gastro- 
ptose und Splanchnoptose. Wir haben gesehen, daß eine Reihe der 
vorwiegend im Entwicklungsalter vorkommenden Störungen, wie die 
Thoraxstenose, das Tropfenherz, auch die Orthostatie als häufig gleich- 
zeitig vorhandene Merkmale einer allgemeinen Entwicklungsschwäche 
mit guten Gründen betrachtet werden können. Diese Stigmata einer 
„asthenischen Konstitutionskrankheit‘ werden namentlich von 
Stiller vermehrt durch die Einbeziehung einer großen Reihe von 
Magendarmstörungen, die auf Atonie des Magens, auf Tieferlagerung 
nicht nur des Magens und des Darmes, sondern auch der Nieren und 
der Leber beruhen sollen. Als Stigma dieses enteroptotischen Habitus 
sieht Stiller die ‚Costa decima fluctuans‘‘ an. Das Zeichen soll darin 
bestehen, daß die 10. Rippe, ebenso wie die 11. und 12. normalerweise, 
eine frei bewegliche Spitze zeigt, die tastbar und verschieblich in der 
Muskulatur endigt, statt straff an die Knorpel des übrigen Rippen- 
gürtels fixiert zu sein. Stiller schildert dieses Stigma als sicheres 
Zeichen eines spezifischen ÖOrganisationstypus mit gracilem Skelett, 
langem, schmalem und seichtem herabgesunkenen Thorax, breiten 
Zwischenrippenräumen, spitzem epigastrischen Winkel, schlaffer Musku- 
latur, dürftigem Ernährungszustand.. Ob diese hohe Bewertung des 
Costalzeichens eine Überschätzung ist, mag dahingestellt bleiben. Nicht 
zu bezweifeln ist wohl, daß sehr häufig Enteroptose sich mit Eng- 
brüstigkeit, Habitus phthisicus und konstitutioneller Herzschwäche zu 
einer Einheit verbindet, die mit dem Ausdruck konstitutioneller Asthenie 
gut umschrieben ist. Die Enteroptose entwickelt sich dabei gleichzeitig 
und nach denselben Gesetzen wie die erwähnten anderen Komponenten 
des Gesamtbildes, also vorwiegend in den Entwicklungsjahren, Auch 
Strauß spricht dementsprechend von einer konstitutionellen Gastro- 
ptose, die im früheren Kindesalter noch gar nicht vorkommt, und weiter- 
hin, verbunden mit Dünnheit des Halses, Flachheit des Brustkorbes, 
mangelhafter Entwicklung der Mammae und der Hüften sowie der 
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Genitalien, als eine Äußerung des Infantilismus anzusehen sei. Strauß 
und R. Meyer konnten das Zusammentreffen von Gastroptose mit 
Abnormitäten des Rumpfbaues zahlenmäßig feststellen durch Messungen 
des epigastrischen Winkels, der Distantia symphyseo - jugularis, der 
Distantis umbilico-xiphoidea und symphyseo-xiphoidea sowie des Brust- 
und Bauchumfanges. Die an den Individuen mit normalem Magensitus 
und Gastroptose gewonnenen Zahlen ergeben, daß bei letzteren ein 
langer hagerer Rumpf und ein langes schmales Abdomen besteht, Zu- 
stände, bei denen auch die Abdominalhöhle eigenartig gestaltet sein 
muß. Wie hier die Gastroptose, so dient in anderen ähnlich gerichteten 
Untersuchungen von Wolkow und Delitzin und von W. Becher und 
Lennhoff die Beweglichkeit bzw. respiratorische Fühlbarkeit der Nieren 
als Index der Enteroptose. Für die Fühlbarkeit bzw. leichte Luxier- 
barkeit der (rechten) Niere ist die eigentümliche zylindrische und nach 
unten offene Form der muskulären ‚paravertebralen Nierennische‘‘ aus- 
schlaggebend. Lennhoff zeigte, daß der für diesen Zustand kenn- 
zeichnende Habitus sich durch einen Index ausdrücken läßt, zu dessen 
Gewinnung ein Bruch aus der Distantia jugulopubica und der Circum- 
ferentia abdominis mit 100 multipliziert wird. Bei hohem Index (80, 
90, 100) ist der Habitus ausgeprägt vorhanden. Eine Teilerscheinung 
dieser Wachstumsanomalien ist von F. Kraus bei den Engbrüstigen 
vielfach gefundene, absolut und relativ zu lange Lendenwirbelsäule. Die 
obere Rumpfhälfte ist zur Zeit der Geburt länger als die untere, durch 
spätere Wachstumsverschiebung wird die untere länger als die obere. 
Nach F. Kraus tritt nun bei Engbrüstigen, ‚gewöhnlich um die Zeit 
der Pubertät, ganz plötzlich diese Wachstumsverschiebung in patho- 
logisch exzessiver Weise hervor“. Damit ergibt sich deutlich die Be- 
rechtigung, die Enteroptose wie die Wachstumshemmung des Thorax 
und die konstitutionelle Herzschwäche unter die namentlich im Jünglings»s- 
alter zur Entwicklung gelangenden Krankheiten einzureihen. 

Die schon mehrfach hervorgetretene pathogenetische Bedeutung des 
Skelettwachstums macht sich in der Pubertätszeit noch in anderer 
Weise geltend. Bekanntlich zeigt der lebhaft wachsende Knochen 
jugendlicher Individuen eine besondere Neigung zu Entzündungen. Diese 
Neigung findet eine befriedigende Erklärung darin, daß, namentlich in 
der Nähe der Epiphysenknorpel eine besonders reichliche Vascularisation 
mit feinen buchtig ausgeweiteten Gefäßen sich bildet, in denen besonders 
leicht körperliche Elemente, zumeist Bakterien, sich festsetzen. Be- 
günstigt wird die Entstehung pathologischer Prozesse dadurch, daß bis 
zur Verknöcherung der Knorpel die Äste der Arteria nutritia des Knochens 
als Endarterien gelten müssen; erst mit Abschluß des Knochenwachs- 
tums bilden sich reichlichere Anastomosen. Auch das Knochenmark, 
das offenbar in der Entwicklungszeit eine sehr lebhafte blutbildende 
Tätigkeit entfaltet, wirkt für solche dem Blut beigemischte Partikelchen 
vermöge seiner buchtigen vom Blut langsam durchströmten Markräume 
wie ein Filter. Diese Verhältnisse sind namentlich für die so häufige 
Knochentuberkulose des jugendlichen Alters von Wichtigkeit, spielen aber 
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ebensogut bei der akut entzündlichen Osteomyelitis, sel sie nun durch 
Staphylo- oder Streptokokken oder durch Typhusbacillen verursacht, 
ihre Rolle. Die Prädisposition des jugendlichen Alters kommt sehr 
deutlich zum Ausdruck bei den embolischen Fremdkörperentzündungen 
der Knochen, die bei Perlmutterdrechslern und bei Jutespinnern be- 
obachtet wurden. Bei diesen Berufskrankheiten gelangt der sehr feine 
Staub durch die Atmungswege in die Blutbahn und in die Metaphysen der 
langen Röhrenknochen, seltener auch in die kurzen und platten Knochen. 
Es entsteht hier eine milde, ohne Nekrose und Eiterung verlaufende 
Entzündung, die schmerzhafte Auftreibung der befallenen Teile erzeugt 
und wieder verschwindet, wenn durch Berufswechsel die Schädlichkeit 
beseitigt wird. Die Verdickungen des Periosts können allerdings be- 
stehen bleiben. Diese Erkrankungen sind nun besonders bei den jugend- 
lichen Arbeitern der genannten Betriebe zu beobachten. Auf ähnliche 
Weise dürfte jene als Periostitis und Ostitis albuminosa beschriebene, 
zwischen dem 15. und 20. Jahr auftretende leichteste Entzündung zu- 
stande kommen (vgl. Garre). 

Vielleicht besteht ein ursächlicher Zusammenhang zwischen derartigen 
leichtesten Knochenaffektionen und den sogen. Wachstumsschmerzen der 
jungen Leute. Als Wachstumsfieber und Wachstumsschmerzen haben 
namentlich französische Autoren die bei rasch wachsenden Individuen 
nicht ganz seltenen Zustände vorübergehender Druckempfindlichkeit an 
den Epiphysen der langen Röhrenknochen bezeichnet, bei denen Störungen 
des Allgemeinbefindens und sogar leichtes Fieber vorhanden sein können. 
Die Annahme leichter Knochenentzündungen in solchen Fällen ist zwar 
nicht zu beweisen, aber doch wohl ansprechender als die, daß die 
lebhafte Zellenbildung oder die gleichzeitige Steigerung regressiver 
Vorgänge (Mühlmann) den Schmerz verursache. Auch Condray be- 
zieht das Wachstumsfieber auf leichteste osteomyelitische Reizungen, 
während er für nichtfieberhafte Schmerzen solche leugnet und eine ‚‚ar- 
thritische Kongestion‘“ in den den Knorpel benachbarten knöchernen 
Zonen annimmt, gestützt auf Befunde von Vermehrung der Harnsäure 
und Verminderung der mineralischen Bestandteile in den Harn der 
wachsenden Personen, die von arthritischen Eltern abstammten. Jakobi 
fand ‚Wachstumsschmerzen‘“ als Vorläufer von rheumatischer Poly- 
arthritis. Wie man sieht, ein sehr wenig geklärtes und auch wohl schwer 
klarzustellendes Symptomenbild ! 

Neben den allgemeinen Störungen des Skelettwachstums muß noch 
einer lokalen Störung gedacht werden, die, in der Nähe der Knorpelfugen 
wirkend, deren Funktion schwer schädigen kann, nämlich der im jugend- 
lichen Alter auftretenden Polyarthritis rheumatica. G. Hoppe-Seyler hat 
auf schwere Entwicklungshemmungen der Extremitäten hingewiesen, die 
hierbei entstehen können. Meistens heilt bei Kindern der Gelenkrheuma- 
tismus, der sie ohnedies seltener befällt als Erwachsene, ohne Ver- 
änderungen in den Gelenken ab; auch da, wo das Gefüge der Epiphysen- 
knorpel ergriffen wird, wo schwere deformierende und ankylosierende 
Arthritiden folgen, kann im Laufe der Jahre noch eine mehr oder we- 
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niger vollständige Heilung erfolgen. Hoppe-Seylers interessante Be- 
obachtung zeigt aber, daß die Wachstumsfunktion der Epiphysenknorpel 
durch einen vorausgegangenen Gelenkrheumatismus dauernd aufgehoben 
werden kann. Es handelt sich um ein mit 23 Jahren gestorbenes 
Mädchen, daß 7 Jahre alt eine Polyarthritis durchgemacht hatte. Ver- 
gleichende Messungen bei Gesunden und an der Leiche zeigten, daß ein 
Teil der Extremitätenknochen auf der Stufe des 7. Jahres stehen ge- 
blieben waren, andere waren allmählich durch spätere Nachschübe zum 
Stillstand gebracht worden und hatten die Maße des 12.—15. Jahres 
erreicht. Da ein autoptischer Befund in diesem Falle nicht vorliegt, 
kann ein direktes Urteil über das Verhalten der Intermediärknorpel 
nicht: gewonnen werden. Die Erfahrungen der Chirurgen ergeben jedoch 
hierüber Aufschluß. Nach Vogt und Telke führen entzündliche Pro- 
zesse in der Epiphyse zu um so stärkerer Wachstumshemmung, je näher 
sie dem Intermediärknorpel liegen. Beim Gelenkrheumatismus liegt die 
Annahme am nächsten, daß die Epiphyse mit dem Gelenk erkranken 
und die Entzündung bis in die knochenbildende Zone fortschreiten kann. 
Beim chronischen Gelenkrheumatismus der Kinder sah A. Johannessen 
die Epiphysenlinien unregelmäßig gebuchtet, in ihnen Knorpelzellen 
und Knorpelbalken durcheinander gemischt, daneben osteoporotische 
Prozesse. Ä 

Daß die Haut an der Pubertätsentwicklung physiologischerweise 
Anteil nimmt, wurde schon anfangs kurz berührt. Auch die Pathologie 
der Haut wird durch diese Entwicklung beeinflußt. Bekanntlich tritt 
die Acne vulgaris besonders häufig auf etwa zwischen dem 14. und 
24. Jahr. Die populäre Anschauung ist die, daß die Hautaffektion durch 
eine Unterdrückung der Sexualtätigkeit zustande komme. Von ärztlicher 
Seite suchte man die Chlorose und Menstruationsanomalien mit der Acne 
in Verbindung zu bringen. Eine Nachprüfung der zahlreichen hierüber 
vorliegenden Angaben, die größtenteils auf ‚Eindrücken‘ zu beruhen 
scheinen, lieferte A. Bach; dabei ergab sich ein völlig negatives Re- 
sultat. Eine jeweilige Verschlimmerung der Acne durch die Menses 
wird dabei allerdings als unzweifelhaft anerkannt. In allgemeiner, auch 
das männliche Geschlecht umfassender Weise sucht S. Ehrmann die 
Vorliebe der Acne für das jugendliche Alter zu erklären durch die An- 
nahme einer in dieser Periode herrschenden Beschaffenheit der Haut, die 
der Entwicklung der Staphylokokken und sonstiger Bakterien günstig 
sei. Dabei wäre nicht nur an eine Veränderung des Hautsekretes, 
sondern auch an anderweitige Veränderungen des Stoffwechsels unter 
dem Einfluß der Geschlechtsdrüsen zu denken. Vorläufig handelt es 
sich hier, wie ersichtlich, nur um Hypothesen. 

Beziehungen zur Pubertätsentwicklung sind auch bei der seltenen 
als Acanthosis nigricans bekannten Hauterkrankung vorhanden. Diese 
vorwiegend im 5. Jahrzehnt auftretende eigentümlich lokalisierte, mit 
Hypertrophie und Pigmentvermehrung einhergehende Krankheit, für die 
eine vasomotorisch bedingte Hyperämie bedeutungsvoll zu sein scheint, 
kommt, wie Rille gezeigt hat, auch im jugendlichen Alter, zwischen 
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14 und 18 Jahren vor. Rössle weist darauf hin, daß die beiden Alter, 
auf die sich die Erkrankung beschränkt, miteinander gemeinsam haben 
die mit dem Auftreten und Verschwinden der Pubertät zusammenhän- 
genden Gefäßveränderungen. „Die Gefäßveränderungen der Jahre, in 
denen sich die geschlechtliche Reife vollzieht, müssen wir nicht nur aus 
der Fertigentwicklung der Sexualorgane, der Veränderung des Kehlkopfes 
beim Manne ... . sondern aus der veränderten Ernährung bestimmter 
Hautbezirke, wie sie sich im Sprossen des Bartes und der Körperhaare 
äußert, schließen.“ 

Der bedeutende Anteil des Nervensystems an der Morbidität des 
Entwicklungsalters liegt zum großen Teil auf dem Gebiet der Psychosen, 
unter denen die Dementia praecox ein besonders scharf umschriebenes 
Krankheitsbild darstellt. Auch die sogen. allgemeinen Neurosen (Hysterie, 
Neurasthenie) spielen eine wesentliche Rolle. Sie finden in den eigen- 
tümlichen psychischen Verhältnissen des Pubertätsalters, in dem schon 
normalerweise tiefgreifende Veränderungen der Persönlichkeit und des 
Vorstellungsinhaltes sich ereignen, manches begünstigende Moment. Die 
Hysterie offenbart sich daher in auffallender Weise oft um die Zeit der 
Pubeszenz. Fördernd wirkt dabei häufig der durch den Schulbesuch ge- 
nährte Nachahmungstrieb. Er kann, namentlich bei Mädchen, zu Epi- 
demien scheinbarer Chorea führen (vgl. Seitz). Auch die echte Chorea 
ist im Entwicklungsalter häufig und wird daher, anscheinend ohne zu- 
reichende Begründung, als ‚„Wachstumsneurose‘‘ bezeichnet. Epilepsie 
und Hemikranie nehmen häufig, ohne daß dafür eine zureichende Er- 
klärung möglich wäre, ihren Anfang in der Pubertät. 

Der häufige geistige Infantilismus begleitet oft infantilistische Körper- 
erscheinungen. Eine Reihe der im Entwicklungsalter zutage tretenden 
Erkrankungen des Nerven-(und Muskel-)systems gehört zu der Gruppe 
der heredofamiliären Nervenkrankheiten. Diese Gruppe, charakterisiert 
durch endogene Entstehung, Progressivität und Beginn im kindlichen 
oder jugendlichen Alter, umfaßt neben anderen Erkrankungsformen die 
Friedreichsche Krankheit, spastische und amyotrophische familiäre Sym- 
ptomenkomplexe, Myasthenie, Myotonie, familiäre amaurotische Idiotie, 
familiäre essentielle Opticusatrophie und andere Leiden, deren Aufzählung 
hier um so mehr unterlassen werden kann, als eine ausführliche Be- 
arbeitung dieses Gebietes von Bing im 4. Bande dieser „Ergebnisse“ 
zu finden ist. Wie so vielfach in der Pathologie des Jünglingsalters, 
so ist auch hier der ausschlaggebende EinfluB endogener Ursachen 
leicht erkennbar. 


VII. Über den „Hospitalismus“ der Säuglinge. 
Von 


Walther Freund-Breslau. 
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L. 


Wenn ich in der Überschrift dieser Abhandlung das Wort ,,Ho- 
spitalismus‘“ mit Anführungszeichen umgebe, so soll damit angedeutet 
sein, daß seine Verwendung im ärztlichen Sprachgebrauche der Gegen- 
wart nicht ohne weiteres begründet erscheint, und daß es daher er- 
forderlich ist, zunächst in einige begrifiliche Erörterungen über den 
Gegenstand einzutreten. 
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Wollten wir unter Hospitalismus nichts anderes verstehen, als die 
Summe der schädigenden Einflüsse mannigfachster Art, die eine Zu- 
sammenhäufung in Anstalten auf gesunde und kranke Säuglinge ehe- 
dem ausgeübt hat und noch heute auszuüben vermag, so wäre 
unsere Aufgabe keine andere, als die, ein trübes, schon oftmals ge- 
schriebenes und zum Glück schon abgeschlossenes Kapitel der Ge- 
schichte der Medizin noch einmal zu schreiben, dem ein aktuelles 
Interesse heute schlechterdings nicht mehr zukommt. Ist doch die 
Krankheit ‚Hospitalismus‘“, auch Spitalsmarasmus genannt, die einstens 
als ein unheimliches Fatum über jeder Art von Anstaltsunterbringung 
von Säuglingen lagerte, aus der Reihe der Krankheitsbegriffe ver- 
schwunden, nachdem durch eine Fülle von Arbeit, niedergelegt in einer 
Reihe glänzender Darstellungen, ihr rätselhaftes Wesen in eine Anzahl 
wohlbekannter Einzelfaktoren zergliedert, der Spezifizität entkleidet ist. 
Dennoch aber können wir nicht behaupten, daß die Erscheinungen, 
die früher in mannigfaltiger Verschlingung das Krankheitsbild ‚Hospi- 
talismus‘ ausmachten, auch unter den günstigsten Umständen heute 
gänzlich ausgeschaltet werden können — ganz abgesehen davon, daß 
sie unter minder günstigen Verhältnissen auch heute noch verhängnis- 
voll walten — ; nur haben wir keinen Anlaß mehr, die Ursachen hierfür so 
zu formulieren, als schädige — da wo dies geschieht — ein geheimnis- 
volles Etwas, der „Hospitalismus‘“, Leben und Gesundheit der Anstalts- 
säuglinge.. -Vielmehr wissen wir, daß es die in ihrer Wirkungsweise 
mehr oder weniger gut definierten Einzelfaktoren sind, deren wir trotz 
theoretischer Erkenntnis zurzeit praktisch noch nicht durchaus und 
noch nicht überall Herr zu werden vermögen. 

Ein Beispiel mag das Gesagte verdeutlichen: Selbst die bestein- 
gerichtete Anstalt kann nicht als absolut geschützt von der Ausbrei- 
tung von Grippeinfektionen unter Säuglingen gelten, weil es praktisch 
wohl möglich ist, die unmittelbaren und mittelbaren Kontakte zwischen 
ihnen, aber nicht die Infektion durch Erwachsene völlig zu verhüten. 
Unter minder günstigen Verhältnissen pflegen derartige Epidemien mit 
ihren Folgen sogar leicht zu einer dauernden Beeinträchtigung des ge- 
samten Heil- und Pflegeergebnisses zu werden. Und doch wäre es 
nicht zu begründen, wollte jemand heute noch solche und andere haus- 
epidemische Schädigungen als Hospitalismus bezeichnen. Hier ist viel- 
mehr der klar erkannte Einzelfaktor der Infektion an die Stelle des 
unklaren Sammelbegriffes Hospitalismus getreten. 

So ergibt sich denn für die Begriffsbestimmung dessen, was wir 
etwa heute noch als Hospitalismus bezeichnen könnten, folgender Weg. 
Das entscheidende Merkmal läge in der Beantwortung der Frage, ob 
der Gang klinischer Erfahrungen und klinischer Forschung den alten 
Begriff Hospitalismus in der Tat auch in alle seine Bestandteile zer- 
legt hat, ob die Ursachen, die zu Mißerfolgen der Anstaltsbehandlung 
von Säuglingen geführt haben und noch heute führen können, in der 
Tat restlos aufgeklärt sind, oder ob es vielmehr noch einen Rest 
gibt, an dem auch heute noch das Kennzeichen des Rätselhaften, viel- 
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leicht gar Unvermeidbaren haftet; sollten wir auf klinische Tatsachen 
stoßen, die uns solches lehren, so wäre es wohl historisch und logisch 
gerechtfertigt, sie einstweilen noch als Hospitalismus zu benennen und 
abzuhandeln, und wir brauchten uns des einer überwundenen Stufe 
klinischer Erkenntnis entstammenden Begriffes um so weniger zu 
schämen, wenn wir zu zeigen vermöchten, daß es sich um einen nur ge- 
ringen Rest des alten Hospitalismus handelte, dessen Wesen sich einem 
völlig befriedigenden Einblick einstweilen noch unzugänglich erwiese. 

Hospitalismus wäre uns demnach ein relativer Begriff, abhängig 
vom jeweiligen Stande unserer klinischen Kenntnisse über die Einwir- 
kung der geschlossenen Anstalt auf den Organismus des Säuglings, ein 
Begriff, dessen Existenzberechtigung nur durch die lückenlose Auf- 
klärung sämtlicher hierhergehörigen Faktoren untergraben werden würde, 
den wir indessen auch heute noch aufrecht zu erhalten kein Bedenken 
tragen würden, falls uns diese Aufklärung nicht in befriedigender Weise 
gelänge. 

Mit einer derartigen Definition ist nun von selbst der Gang der 
folgenden Darstellung vorgezeichnet. Sie wird von einer ausführlichen 
Behandlung des alten „Hospitalismus‘ füglich absehen dürfen, ihn nur 
zum Ausgangspunkte nehmen, um zu zeigen, wie sich sein Wesen mit 
fortschreitender Erkenntnis klärt. Alsdann werden wir zu prüfen haben, 
ob nach dem Wegfall der klar erkannten Schädlichkeiten des alten 
Säuglingsspitals nunmehr die Anstaltsunterbringung der Säuglinge nach- 
weislich aller Bedenken entkleidet ist, oder ob wir mit noch unbekannten 
Ursachen zu rechnen haben, die auch heute noch die Erfolge in der 
Anstalt beeinträchtigen. Das Ergebnis dieser Prüfung wird dann zu- 
gleich über die Frage entscheiden: Gibt es auch heute noch etwas, was 
wir als Hospitalismus im oben ausgeführten Sinne bezeichen dürfen? 


IL 


Es sei mir gestattet, mit zwei Zitaten zu beginnen, deren Gegen- 
überstellung mit großer Klarheit den Weg beleuchten wird, den wir 
zunächst einschlagen wollen: 

Noch im Jahre 1895 faßte H. Neumann sein Urteil über den Stand 
der Frage der geschlossenen Säuglingsfürsorge wie folgt zusammen: 

„Es ist möglich, daß die Fortschritte der Gesundheitslehre es ein- 
mal ermöglichen werden, Säuglinge in geschlossenen Anstalten vorteil- 
haft zu verpflegen... Die Behandlung kranker Säuglinge hat in An- 
stalten ganz besondere Schwierigkeiten, deren Überwindung bisher 
nirgends geglückt ist... und es ist für diese Kranken zwar unter 
Umständen sehr wichtig, bei Erkrankung in einer Krankenabteilung 
Aufnahme zu finden, nicht weniger wichtig aber, sobald es ihr Gesund- 
heitszustand nur irgend erlaubt, in eine geordnete Familienpflege zu- 
rück versetzt zu werden. 

Und schon im Jahre 1909 lesen wir bei Czerny und Keller: 
„Es ist noch nicht lange her, daß man an der Berechtigung zweifelte, 
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Säuglingsspitäler einzurichten, da die Anstaltsbehandlung von Säuglingen 
schlechte Resultate ergab. Wir müssen es zu den schönsten Erfolgen 
der klinischen Pädiatrie rechnen, daß wir heute so weit sind, sagen zu 
können, daß die Säuglingshospitäler nicht nur berechtigt, sondern sogar 
das einzige Hilfsmittel sind, von dem wir behaupten können, daß es 
sicher die Säuglingssterblichkeit herabsetzt. Die Bedingung, um dies 
zu erreichen, liegt nicht nur darin, daß die Säuglingshospitäler zweck- 
mäßig eingerichtet sein und unter der Leitung sachkundiger Ärzte 
stehen müssen, sondern auch in der Möglichkeit, die Kinder, die wegen 
alimentärer Toxikosen aufgenommen werden, so lange in den Hospitälern 
zu behalten, bis sie in unserem strengen Sinne des Wortes als gesund 
entlassen werden können ,,. Durch den langen Aufenthalt der Kinder 
in der Anstalt wird die Behandlung kostspielig. Die Kosten werden 
aber nirgends Bedenken erregen, da die guten Resultate ad oculos 
demonstrierbar sind, während der Beweis für die Erfolge aller übrigen 
Hilfsmittel noch zu erbringen ist.“ 

Wenn wir somit heute gegenüber den Verhältnissen, auf die sich 
die Worte Neumanns beziehen, eine gewisse Distanz gewonnen haben, 
so zeigt uns der Rückblick auf die umfangreiche Literatur, die sich 
etwa um die Jahrhundertwende mit der Frage der Anstaltsversorgung der 
Säuglinge beschäftigte*), klar und deutlich die beiden ausschlaggebenden 
Gesichtspunkte für das Verständnis jener Sterbeziffern von 70—80 Proz. 
der Eingelieferten, von denen immer und immer wieder die Rede ist. 

Auf der einen Seite ist es die Infektion, auf der anderen der 
Mangel klinischen Verständnisses für die Ernährungslehre des künstlich 
genährten und des kranken Säuglings, die, in innigster Wechselwirkung 
zueinander stehend, ein Vernichtungswerk vollführen, von dem wir 
uns heute kaum mehr eine Vorstellung zu machen vermögen. 

Um die verhängnisvolle Rolle der Infektion zur Geltung zu bringen, 
vereinigen sich Vernachlässigung der einfachsten Anforderungen der 
Krankenhaushygiene mit größten Unzulänglichkeiten der Krankenpflege; 
die Umwälzungen, die die Epoche Semmelweis’ und Listers im 
Krankenhauswesen gezeitigt hat, sind an den der Säuglingsunterbrin- 
gung dienenden Anstalten einstweilen spurlos vorübergegangen. 

Neben den kontagiösen Kinderkrankheiten, Masern und Keuch- 
husten, Diphtherie, Varizellen, sind es septische und pyämische Er- 
krankungen, Influenza, Gonorrhöe, das Heer der infektiösen Katarrhe der 
Luftwege, der eitrigen Erkrankungen der Haut, die von Bett zu Bett 
eilen und an geschwächten Säuglingskörpern eine wehrlose Beute finden. 

Wie ein roter Faden zieht sich ferner durch alle Darstellungen 
der Bericht über das Walten infektiöser Darmerkrankungen, die in 
epidemischem Auftreten die Spitalssäuglinge dezimieren. 

Wenn es uns heute in jeder Weise begreiflich erscheint, daß das 
endemische Auftreten der ersterwälhnten Infektionen zu einer unerhörten 
Mortalität führen mußte, so sind andrerseits gewichtige Bedenken gegen 


*) Vgl. die Übersicht am Anfang. 
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die Bedeutung der enteralen Infektion für das Zustandekommen der 
von Heubner, Finkelstein, Escherich u. a. beschriebenen Haus- 
epidemien erhoben worden. Czerny und Keller haben geltend ge- 
macht, daß diese Beschreibungen aus einer Zeit und aus Anstalten 
stammen, wo die Würdigung alimentärer Einflüsse keine ausreichende war, 
und in bestimmten Zeitabschnitten alle Säuglinge nach gleichem Prinzip 
ernährt wurden, so daß die Entstehung gleichartiger alimentärer Krank- 
heitsbilder sehr wohl denkbar, dabei auch der Umstand gleichartiger 
bakteriologischer Faecesbefunde von sekundärer Natur nicht über- 
raschend sei. Ich halte es (s. o.) nicht für meine Aufgabe, auf diesen 
Gegenstand hier näher einzugehen, sondern will mich mit dem Hinweis 
auf die kritischen Ausführungen Czerny-Kellers (Handbuch S. 194 ff.) 
begnügen. Nach diesen möchte auch ich es für recht wahrscheinlich 
halten, daß die Bedeutung infektiöser Darmkatarrhe seinerzeit in ihrem 
Umfange weitaus überschätzt worden ist; ihr Vorkommen und ihre 
Übertragbarkeit auch auf ältere Säuglinge schlechterdings in Zweifel zu 
ziehen, könnte ich persönlich mich nicht entschließen, und zwar auf 
Grund von eigenen, immerhin vereinzelten Beobachtungen, die ich 
unter peinlicher Berücksichtigung alimentärer Störungen, zum Teil erst 
nach der Entdeckung des alimentären Fiebers, zu machen Gelegenheit 
hatte, wobei nach Aufnahme eines Kindes mit eitrig-blutigen Stuhl- 
entleerungen andere Kinder der Abteilung unter gleichartigen Erschei- 
nungen erkrankten; worauf meines Erachtens entscheidender Wert zu 
legen ist, ist der Umstand, daß die sekundäre Erkrankung zweimal auch 
ausschließlich an der Brust ernährte Ammenkinder betraf. Wie ich einer 
persönlichen Mitteilung Finkelsteins entnehme, hält dieser auch heute 
noch an der Möglichkeit des Vorkommens derartiger Ereignisse fest. Daß 
sie immer seltener werden, und zwar um so mehr, je kleiner das statio- 
näre Beobachtungsmaterial und je günstiger die Krankenhausverhält- 
nisse sind, kann zwangloser durch die zunehmende Beherrschung der 
Kontaktinfektionen, anstatt, wie Czerny und Keller für möglich 
halten, mit den Fortschritten auf dem Gebiete der Dosierung und 
Auswahl der Nahrung für kranke Säuglinge erklärt werden. 

Hier sei noch der von Barthélémy erweiterten Hypothese Hutinels 
gedacht, die die Bösartigkeit der Infektionen im Säuglingsspital mit 
einer Virulenzsteigerung des Virus bei der Passage durch zahlreiche 
Säuglingskörper erklären will. Auch die Möglichkeit der Entstehung 
einer Anaphylaxie durch wiederholte Infektionen ist von französischen 
Autoren in diesem Zusammenhange herangezogen worden. 

Die Veranstaltungen, die seit der Erkenntnis der Bedeutung der 
Infektionsgefahr für den Anstaltssäugling mit Erfolg getroffen sind, be- 
stehen in durchgreifenden Reformen des Krankenhausbaues und des 
Pflegedienstes. An vielen Orten hat sich gezeigt, daß bereits relativ 
einfache bauliche Restaurationen imstande waren, die Wucht dieser 
Schädlichkeit wesentlich abzuschwächen. Leitende Gesichtspunkte in 
dieser Beziehung wurden in Deutschland insbesondere von Heubner, 


Finkelstein, Schloßmann u. a. aufgestellt. Ganz besondere Aufmerk- 
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samkeit widmeten dem Gegenstande — ausgehend von der Seuchen- 
bekämpfung in den Krankenhäusern für ältere Kinder — die Franzosen. 
Hier knüpfen sich besonders an die Namen Grancher und Hutinel 
weitgehende Reformen, die zur Einführung des sogenannten Boxen- 
systems auch im Säuglingsspital führten; während der erstere in höherer 
Bewertung der Kontaktinfektion sich auf Gitterscheidewände zur mora- 
lischen Stütze eines peinlich antiseptischen Pflegedienstes beschränkt, 
tritt der letztere zwecks Bekämpfung auch der Luftinfektion für gänz- 
lich geschlossene Boxen ein. 

Was den Pflegedienst betrifft, so gipfelte er, kurz gesagt, in mög- 
lichster Vermeidung der unmittelbaren und mittelbaren Kontakte 
zwischen den Pfleglingen vermöge angemessener Vermehrung und 
Schulung des Personals, möglichster rendung der Gebrauchsgegenstände 
für jedes einzelne Kind usw. 

Durch Maßnahmen in der gekennzeichneten Richtung ist es denn 
in der Tat gelungen, den Einfluß der Infektion aus dem Säuglings- 
spital nahezu zu verbannen, wie ehedem aus den chirurgischen und ge- 
burtshilflichen Krankenhäusern alten Stils. Nahezu — müssen wir 
allerdings einschränkend hinzufügen — weil, wie oben schon angedeutet, 
die von dem Pflegepersonal selbst ausgehenden Infektionen der Luftwege 
nicht absolut verhindert werden können. 

Wir bezeichneten oben als den zweiten Gesichtspunkt zum Ver- 
ständnis des alten Säuglingshospitalismus den Mangel an Kenntnissen 
auf dem Gebiete der Ernährungslehre besonders des kranken Säuglings 
zu einer Zeit, wo dieser noch nicht Gegenstand eingehenden klinischen 
Studiums war. Es mutet uns heute merkwürdig an, wenn wir lesen, 
daß eine noch nicht weit zurückliegende Zeit verlangte und erwartete, 
daß alle eingelieferten gesunden und kranken Säuglinge eines Spitals 
mit einer und derselben Nahrung, etwa dem oder jenem Milchgemisch 
oder Kindermehl oder Fettpräparat, gesund erhalten oder gar gesund 
gemacht werden könnten, ganz abgesehen von jenen schwerkrank ein- 
gelieferten, deren Rettung auch im Privathause nur von einer Frauen- 
milchernährung allenfalls erwartet zu werden pflegte. Wir können uns 
wohl vorstellen, daß selbst ohne das Hinzutreten der Infektion das 
Schicksal der meisten dieser Kinder besiegelt war, und in der Tat war 
überall da, wo die Infektionsvermeidung der Einführung einer sachgemäß 
individualisierenden Diätetik voranging, der nachweisbare Einfluß der 
Asepsis und Antisepsis auf die Mortalitätsprozente der betreffenden An- 
stalt ein höchst bescheidener. Als besonders drastisches Beispiel hier- 
für mag das freimütige Bekenntnis Bruneaus gelten, der bei der Er- 
örterung der großen Vorzüge des ‚„Isolement individuel“ in gänzlich 
geschlossenen Boxen die Mortalitätsstatistik in eine oberhalb und eine 
unterhalb des zweiten Lebensjahres scheidet. Während die erstere eine 
ganz eklatante Besserung durch die Einführung jener Maßnahme er- 
kennen läßt, bleibt die Sterblichkeit der Säuglinge unbeeinflußt, „weil 
eben Gastroenteritis und Athrepsie dem Prinzip der Isolierung nicht 
weichen.“ Auf der anderen Seite bestand die Erfahrung, daß die Rolle 
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der Infektionen wenigstens unter halbwegs günstigen allgemeinen Spital- 
verhältnissen eine verhältnismäßig untergeordnete war, überall da, wo die 
Insassen mit Muttermilch oder Ammenmilch ernährt werden konnten, 
wie z. B. in den meisten Findelanstalten des Auslandes. Ja, es schien 
ein erfolgreicher Anstaltsaufenthalt von Säuglingen geradezu an diese 
Bedingung geknüpft zu sein, so daß, wer ohne die Möglichkeit, natür- 
liche Ernährung im vollsten Umfange durchzuführen, zur Säuglings- 
unterbringung im Krankenhause schritt, sich den Vorwurf der un- 
genügenden Organisation dieser Aufgabe zuziehen mochte.*) In der 
Tat bedeutete dies aber nur eine Umschreibung für die nicht wegzu- 
leugnende Tatsache eines Tiefstandes der klinischen Pädiatrie des Säug- 
lingsalters, und es ist ein unbestreitbares Ruhmesblatt der Breslauer 
pädiatrischen Schule Czernys, hier eine entscheidende Wendung herauf- 
geführt zu haben. Dies geschah vor allem durch die Einführung des 
Begriffs der Indikationsstellung in die Ernährungstherapie des Säuglings- 
alters, deren erster bedeutender klinischer Erfolg in der Erzielung 
günstigster Ernährungsresultate auch bei schweren Ernährungsstörungen 
auf der stationären Abteilung und unter durchaus nicht günstigen 
Krankenhausverhältnissen bestand. **) 

Wenn somit der Beweis geliefert war, daß nicht die Brusternährung 
als solche, sondern vielmehr die individuell geeignete Ernährung den 
Ernährungserfolg auch in der Anstalt verbürgte, so mußte doch in 
klarer Erkenntnis der Grenzen der künstlichen Ernährung bei den 
schwersten Krankheitszuständen des Säuglingsalters Czerny auch weiter 
an der von ihm in Deutschland zuerst erfüllten Forderung: ‚keine 
Säuglingsstation ohne Ammenmilch“ festhalten.***) 

Wenn Keller indessen durch die schönen, mit seiner Malzsuppe 
erzielten klinischen Ernährungserfolge mit genügender Sicherheit gezeigt 
zu haben glaubte, daß der Übertragung von Krankheitserregern gegen- 
über den Schädigungen, die durch die Ernährung bedingt sind, eine 
erheblich geringere Bedeutung beizulegen sei, so können wir dies heute 
doch nur mit einer gewissen Einschränkung gelten lassen. Für diese 
Einschränkung hat meines Erachtens Finkelstein die zutreffende For- 
mulierung gefunden, wenn er ausführte, daß die infektiösen Schädigungen 
desto eher ausbleiben müßten, je geringer die Zahl der Betten und je 


*) Vgl. die Polemik Finkelstein-Szalardy im Jahrb. f. Kinderheilk. 49. 
**) Vgl. Keller, Malzsuppe. a. a. O. 

***) Diese wissenschaftlich und kulturell nicht unwichtige Priorität ist der 
Breslauer Klinik später von Schloßmann zu unrecht streitig gemacht worden; 
in der Tat bildeten die mit ihren Kindern zur Ernährung schwerkranker Säuglinge 
einerseits, zum Studium physiologischer Verhältnisse und zum klinischen Unterricht 
andererseits aufgenommenen Ammen daselbst seit Gründung der Klinik im Jahre 
1894, also bereits einige Zeit vor Schloßmanns Bestrebungen eine ständige Ein- 
richtung; es handelte sich also nicht „um einen Versuch, auch einmal in einer 
Klinik ein krankes Kind an die Brust zu legen“, und ebensowenig „um die ge- 
legentliche Ermietung einer Amme“, wie SchloBmann dies irrtümlich dargestellt 
hat. Ich halte diese Feststellung ganz ebenso für ein Gebot historischer Gerechtig- 
keit, wie die Anerkennung des bedeutenden Verdienstes Schloßmanns, die An- 
staltsammenfrage im Großen mustergültig organisiert zu haben. 
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geringer der Wechsel der Insassen wäre. „Kleine Abteilungen, die ihre 
Pfleglinge über viele Wochen halten, werden darum weit weniger Ge- 
legenheit haben, derartige Ereignisse zu sehen, bzw. in so eindeutiger 
Form zu sehen, wie große Anstalten mit schnellstem Wechsel.“ Selbst 
wenn wir dabei die enteralen Infektionen, die Finkelstein in diesem 
Zusammenhange besonders im Auge hatte, ganz außer Betracht lassen 
wollten, so brauchen wir nur an die Fülle der nicht enteralen Infektions- 
möglichkeiten zu denken, um zu dem Schlusse zu kommen, daß an 
großem, stark fluktuierendem stationären Säuglingsmaterial die beste 
Ernährungstherapie einfach Fiasko machen wird, wenn ‚die Veranstal 
tungen zur Vermeidung der Übertragung von Kind zu Kind so un- 
zureichende“ sind, wie sie es in dieser Beziehung — nach dem Urteil 
und der Darstellung Kellers*) — in der Breslauer Kinderklinik damals 
waren. Erfordern doch enterale wie parenterale Infektionen die gleiche 
isolierende Vorbeugung, wie sie auch in gleicher Weise zu Formen der 
Ernährungsstörung führen, deren Wesen heute noch fast unerforscht 
und daher der Ernährungstherapie unzugänglich ist. Ich selbst hatte 
Gelegenheit, in primitiv eingerichteten und überfüllten Anstaltsräumen 
diese — fast einzige — Grenze für die Entfaltung einer erfolgreichen 
Ernährungstherapie in reichem Maße kennen zu lernen, bevor mich die 
Verhältnisse zwangen, von bloßer landläufiger Sauberkeit zu einer 
„chirurgischen Idealen nachstrebenden Asepsis“ überzugehen. 


Ill. 


Es unterliegt wohl keinem Zweifel, daß mit der Erfüllung der 
beiden bis hierher besprochenen Bedingungen einer wirksamen Infektions- 
verhütung und einer individuell geeigneten Ernährungsweise die volle 
Wucht des ehedem der Anstaltsunterbringung anhaftenden verhängnis- 
vollen Einflusses gebrochen ist, und daß es sich überdies hierbei um die 
bewußte Beherrschung zweier wohl definierbarer Schädlichkeiten handelt. 

Die Frage aber, ob damit nun alles erschöpft ist, was zur Erklärung 
der nachteiligen Wirkungen eines Anstaltsaufenthalts angeführt werden 
kann und tatsächlich auch angeführt worden ist, lenkt zunächst unsere 
Aufmerksamkeit auf einen weiteren, viel erörterten Gesichtspunkt, näm- 
lich den der individuellen Pflege des Anstaltssäuglings. 

Soweit diese letztere nur dazu dient, den Erfordernissen der 
Asepsis gerecht zu werden und die Technik der Ernährung in einwand- 
freier Weise durchzuführen, ist sie naturgemäß nichts weiter als ein 
Mittel zum Zweck und braucht hier nicht besonders behandelt zu werden. 

Wir stehen dagegen nunmehr vor der schwierigen Aufgabe, zu 
untersuchen, ob und wie weit ein größeres Ausmaß von Bemühungen 
um die Person des einzelnen Pfleglings, als es zur Erreichung jener 
Zwecke unerläßlich ist, für sein Gedeihen als von ausschlaggebender 
Bedeutung angesehen werden kann. 


*) a. a. O. 
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Wer an die Unzahl kleiner Maßnahmen denkt, die für den in der 
Familie verpflegten gesunden oder kranken Säugling zur Erhöhung 
seines persönlichen Behagens aufgewendet zu werden pflegen, wo schon 
die geringste Unruhe, gar erst ein ernsthaftes Geschrei, dazu Veran- 
lassung gibt, ihn auszupacken, zu warten, zu schaukeln, oder durch 
sonstige psychische Ablenkungen zu befriedigen, und wo schließlich auch 
ohne besondere Veranlassung ein Kind in wachem Zustande dauernd 
irgendwelche geistige Anregungen erfährt, der wird ohne weiteres be- 
greifen, was einst Parrot dazu führte, den Mangel aller derartiger An- 
nehmlichkeiten beim Anstaltssäugling als eine wesentliche Ursache des 
Hospitalismus anzuschuldigen, ja er könnte versucht sein, mindestens 
einen berechtigten Kern in der Auffassung Hervieux’ zu vermuten, 
nach dem die Vernachlässigung der Pflege, insbesondere der Mißbrauch 
der unbeweglichen Rückenlage in Anstalten fünfundsiebzig Prozent der 
Insassen im ersten Lebensjahre töte.*) Indessen die Stimmen jener, 
einer weit zurückliegenden Epoche angehörenden Autoren würden allein 
nicht schwer genug wiegen, um heute noch ernsthafte Beachtung zu 
finden; war doch ihr Gesichtskreis noch getrübt durch die Unbekannt- 
schaft mit der Rolle jener weit mächtigeren Faktoren, die wir oben 
betrachtet haben. Das gleiche — wenn auch immerhin mit gewisser 
Einschränkung — gilt von der Theorie Baginskys; ‚Ich habe es halb 
scherzhaft ausgesprochen,‘‘ so führte dieser Autor noch im Jahre 1899 
aus, „daß so ein Säugling auch einmal eine Abwechslung haben will, 
und tatsächlich ist es die Monotonie der Krankenhauspflege in Ver- 
bindung mit den Fehlern in der Pflege, die das Wesen des sog. Hospi- 
talismus ausmachen. Das stete Daniederliegen in den Betten, der 
Geruch der Krankenhauswäsche, die Mängel in der Darreichung der 
Flasche, die einmal kalt, einmal warm geboten wird, Verschlucken beim 
Trinken, das Liegenlassen in nassen und schmutzigen Windeln, Ab- 
kühlungen und tausend andere kleine Fehler, die bei sorglicher Pflege 


im Hause vermieden werden können — sie sind es, die das Wesen des 
Hospitalismus ausmachen. — Es sind therapeutische Imponderabilien, 
mit denen wir hier zu tun haben. — Die Monotonie und die Fehler 


der Pflege sind es, die wesentlich den Hospitalismus ausmachen, die 
die Schuld tragen, daß die Kinder, einmal heruntergekommen, nicht 
mehr gedeihen.“ Alles andere, also die Infektionen und die Atrophie, 
sind nach Baginsky erst sekundäre Erscheinungen. 

Sind zwar in der vorstehenden Aufzählung Baginskys auch ge- 
wisse grobe Mängel in der Pflege vertreten, die natürlicherweise schon 
an und für sich eine einwandfreie Technik der Ernährung vereiteln 
würden, so ist doch unverkennbar der Kern seiner Ausführungen der- 
selbe, wie er der Idee Parrots von dem Mangel psychischer Anregung 
im Spital zu Grunde liegt. Dies geht schon daraus hervor, daß er als 
Analogon für die Schädigung durch die Monotonie der Umgebung eine 
Erfahrung aus dem Privathause heranzieht, wo eine Pleuritis erst end- 


*) S. bei Pfaundler a. a. O. 
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gültig heilte, als das betreffende — übrigens ältere — Kind aus 
dem ihm widerwärtig gewordenen Krankenzimmer in ein anderes ver- 
legt wurde. 


Von weit größerem Interesse ist nun, daß sich auch ein moderner 
Autor, fußend auf den Errungenschaften der Pawlowschen Schule, An- 
schauungen von der bisher gekennzeichneten Art zur Erklärung des 
Hospitalismus vollinhaltlich zu eigen gemacht hat. Wenigstens müssen 
wir aus Pfaundlers geistreichen Ausführungen über natürliche und 
über rationelle Säuglingspflege diesen Eindruck gewinnen, wenn er 
schreibt: ‚Der durch die widernatürliche Säuglingspflege verursachte 
Schaden muß sich aber nicht darauf beschränken, daß das Kind zeit- 
weise schreit; er kann nicht allein das seelische Gleichgewicht des Kindes, 
sondern auch dessen Gesundheit, ja das Leben bedrohen; wo die Mutter 
oder eine nächste Anverwandte oder sonst eine für das Kind empfindende 
Person sich der Pflege ganz hingibt, wird ja schwerer Schaden solcher 
Art zumeist nicht eintreten. Wohl aber sieht man ihn bei Kostkindern 
und insbesondere in Anstalten für gesunde und kranke Säuglinge, die 
unzureichendes Pflegepersonal haben. Hier verfallen die Kinder oft 
einem als ‚„Hospitalismus‘‘ bezeichneten Übel. Die Reaktion auf das 
Sichselbstüberlassensein hört da nach Tagen bis Wochen allmählich auf, 
und dann setzt ein langsam fortschreitender Verfall ein, dessen Zeichen 
fast die ganze Pathologie des ersten Lebensjahres einschließen können. 
Insbesondere sind es aber die sog. Verdauungsstörungen, die den Verfall 
begleiten. Man glaubte vormals, es wäre die Anhäufung der Säuglinge, 
die als solche diesen Schaden verursacht; auch die Bakterien wurden 
natürlich verantwortlich gemacht. Wo aber gleichviel Säuglinge zu- 
eammengedrängt und ohne jeden besonderen Aufwand an sog. medizi- 
nischer Asepsis, also unter sonst ungünstigen äußeren Verhältnissen, 
von ihren Müttern und damit individualisierend gepflegt 
werden — wie in gewissen Findelanstalten Österreichs und Frankreichs —, 
da spielt der Hospitalismus keine annähernd ebenso große Rolle.“ 
Pfaundler geht also, wie wir sehen, so weit, den Einfluß der von ihm 
so genannten „natürlichen“ Pflege höher zu bewerten, als den der natür- 
lichen Ernährung, die ja in den von ihm herangezogenen Findelanstalten 
die herrschende ist: und sonst ganz allgemein für die günstigeren Re- 
sultate jener Anstalten verantwortlich gemacht zu werden pflegt; die 
Kraft der Überzeugung, mit der er dies tut, ist um so beachtens- 
werter, als sich die obigen Ausführungen an einen besonders großen 
Leserkreis wenden. 

Und doch enthalten sie ohne allen Zweifel die gleiche, bedeutende 
Überschätzung eines an sich a priori nicht abzuweisenden Gedankens. 
Sind wir doch heute nicht mehr auf die aprioristische Behandlung dieser 
Frage angewiesen; vielmehr kann es leicht durch Beispiele belegt werden, 
daß auch in Anstalten, in denen zweckmäßig ernährt und auch sonst 
sauber verfahren wird, auch ohne besondere Berücksichtigung der Er- 
fordernisse der ‚natürlichen‘ Pflege, die Schrecken des Hospitalismus 
absolut gebannt sind, und daß solche Anstalten innerhalb gewisser 
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Grenzen, die unten noch besprochen werden sollen, berechtigten Er- 
wartungen entsprechende günstige Leistungen aufweisen. Sind dagegen 
die sonstigen Lebensbedingungen des Säuglings im Spital nicht erfüllt, 
so nützt ihm auch eine seinem persönlichen Behagen noch so sehr ent- 
gegenkommende Einzelpflege nichts. Dies hat schon vor Jahren Finkel- 
stein experimentell gezeigt, als er in 6 Versuchen einer erprobten 
Wärterin je ein einziges leidlich kräftiges, aber in der Anstalt nicht 
zunehmendes Kind zur sorgfältigsten Sonderpflege, Austragen usw. über- 
gab und dabei in der jedesmal über 14 Tage bis 3 Wochen sich er- 
streckenden Beobachtungszeit niemals eine günstige Beeinflussung fest- 
stellen konnte. Dagegen gestatteten ihm die günstigen Resultate seiner An- 
staltsbehandlung, gewonnen an dem größten bisher zusammengehäuften 
Material künstlich genährter und kranker Säuglinge bei verhältnismäßig 
durchaus nicht großem Pflegepersonal (8—10 Säuglinge auf eine Wärterin), 
den sicheren Schluß, daß die verminderte körperliche und geistige Fürsorge, 
wie sie dem Anstaltskind im Gegensatze zur Einzelpflege zufällt, wenn 
überhaupt, nur als disponierend in Betracht kommen kann. Dies 
„wenn überhaupt‘ ist ihm dabei schließlich nur die Konzession an die 
auch für den Säugling a priori nicht zu verneinende Geltung der von 
Pawlow gezeigten Abhängigkeit des vegetativen Nervensystems von 
feinsten seelischen Anregungen; den Gedanken, diese Dinge — etwa im 
Sinne Baginskys — für tödliches Siechtum verantwortlich zu machen, 
weist er weit ab. 

Auch auf das Zeugnis Schloßmanns dürfen wir uns in diesem 
Zusammenhange berufen, dem es, freilich mit größerem Aufwand von 
Pflegepersonal, gelungen ist, glänzende Anstaltsresultate zu erzielen, wie- 
wohl er ganz bewußt die Säuglinge bis zu einem gewissen Grade dazu 
erzieht, was Pfaundler so fürchtet, ‚die Reaktion auf das Sichselbst- 
überlassensein allmählich aufzugeben“, stundenlang ruhig in Rücken- 
lage zu liegen, den lieb gewordenen Schnuller, ja sogar das Saugen an 
ihren Fingern aufzugeben, sich nicht schaukeln, nicht herumtragen zu 
lassen usw., und was es noch mehr an Requisiten der ‚natürlichen‘ 
Pflege gibt. 

Es ist heute durchaus nicht leichter als früher, die hier erörterte 
Frage exakt zu beantworten, da uns klinische Kenntnisse über die 
Zusammenhänge zwischen psychischen und somatischen Funktionen beim 
Säugling auch jetzt noch in weitestem Maße fehlen. 

Nur per exclusionem werden wir einstweilen zu einer annähernden 
Vorstellung darüber gelangen können, wenn wir nämlich — auf dem 
eingangs gekennzeichneten Wege fortschreitend — nunmehr zu ent- 
scheiden versuchen, ob die möglichste Ausschaltung der oben charak- 
terisierten massiven Schädlichkeiten tatsächlich in der Anstalt Resultate 
der Säuglingsverpflegung gewährleistet, die denen außerhalb völlig gleich- 
kommen. Eine zutagetretende Differenz wird nach Erklärungsmöglich- 
keiten forschen lassen, unter denen sich uns in der Tat der Faktor der 
sog. „natürlichen“ Pflege, der Erzielung eines größeren seelischen Be- 
hagens draußen gegenüber drinnen, in erster Linie darbieten dürfte. 
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IV. 


Die zu einer derartigen Feststellung in Betracht kommende 
Methodik beruht auf der Möglichkeit, genaue vergleichende Beobach- 
tungen über das Ergehen eines Säuglings innerhalb und außerhalb der 
Anstalt anzustellen und zwar unter tunlichster Ausschaltung aller an- 
deren Momente mit Ausnahme eben nur des Aufenthaltes. Dieser Ge- 
sichtspunkt ist nicht fernliegend und auch nicht neu; dennoch liegt 
bisher kein größeres mit auch nur annähernd wünschenswerter Genauig- 
keit beobachtetes Material dieser Art vor. 

Die ersten solchen vergleichenden Beobachtungen — acht an Zahl 
— stammen von Heubner und zeigten eine bedeutende Differenz zu- 
gunsten der Einzelpflege. Das Krankenhausmilieu indessen, aus dem 
die Kinder kamen, war die alte Säuglingsabteilung der Charite, in der 
es bis dahin überhaupt noch nicht gelungen war, Kinder zu befriedi- 
gendem Gedeihen zu bringen, zweitens aber war jeder Übergang in die 
Außenpflege mit einer qualitativen und quantitativen Nahrungsänderung 
verknüpft, beides Umstände, die eine Verwertung dieser Beobachtungen 
für den uns vorschwebenden Zweck ausschließen. 

In neuerer Zeit hat meines Wissens nur noch Keller*) den Über- 
gang von Säuglingen aus der Krankenhausbehandlung in Außenpflege 
von vergleichend klinischem Standpunkte aus studiert. Wenn wir von 
seinen Beobachtungen jene als nicht zu unserem Gegenstande gehörig 
außer Betracht lassen, in denen die Überlegenheit des Anstaltsaufent- 
haltes bzw. die Unzulänglichkeit der Außenpflege für gewisse Krank- 
heitsformen bzw. Krankheitsstadien dargetan wird, so bleiben vier Fälle 
übrig, „in denen die Kinder während des Aufenthaltes im Kranken- 
hause trotz aller Sorgfalt der Pflege, trotz aller ärztlichen Maßnahmen 
nicht vorwärts kommen wollen, die sich in der Außenpflege jedoch 
schnell erholen. Es sind Kinder, die im Krankenhause nicht etwa 
wiederholte Ernährungsstörungen durchmachen, sondern die trotz an- 
scheinend guten Allgemeinbefindens, trotz ausreichender Nahrungsauf- 
nahme und trotz anscheinend normaler Ernährungsvorgänge keinen 
wesentlichen Fortschritt in der Entwicklung zeigen. Gibt man diese 
Kinder in eine sorgfältige Außenpflege, so gedeihen sie häufig, wie 
gesagt, in überraschender Weise.‘ 

Auch diese Fälle Kellers geben uns nicht den erwünschten 
exakten Aufschluß darüber, ob hier beim Übergang in Außenpflege ein 
unbekannter, das Gedeihen beeinträchtigender Faktor in Wegfall gekommen 
ist, denn bei dreien von ihnen ist die Entlassung aus dem Kranken- 
hause mit einem einschneidenden Nahrungswechsel verbunden, der eine 
stärkere Körpergewichtszunahme von diesem Wendepunkte an ver- 
ständlich erscheinen läßt; nur das vierte dieser Kinder erhielt vor 
und nach der Entlassung eine nach Art und Menge gleiche Nahrung 
aus der Milchküche; hier beginnt aber die stärkere Zunahme nicht 
erst bei, sondern bereits ca. 14 Tage vor der Entlassung. Auch von 


*) Über kommunale Säuglingsfürsorge a. a. O. 
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den erstgenannten Fällen nahmen zwei schon in der letzten Zeit des 
Krankenhausaufenthaltes zu. 

Wir müssen daher diesen Beobachtungen mit Keller die Deutung 
geben, daß es sich hier um ein Reparationsstadium handelt, dem sich 
naturgemäß der spätere erheblichere Fortschritt anschließt, der, wie wir 
hinzufügen dürfen, hier bei der vorgenommenen Nahrungsänderung auch 
im Krankenhause vielleicht nicht ausgeblieben wäre; ausschließen können 
wir dabei freilich die Möglichkeit nicht, daß in der Außenpflege außer 
der veränderten Ernährung noch ein weiterer günstiger Einfluß hinzu- 
getreten ist. Um diese Möglichkeit indessen zweifelsfrei als Tatsache 
zu erweisen, reichen die Kellerschen Fälle nicht aus. Mehr Beachtung 
verdient dagegen der Umstand, daß Keller anderweitige Beobachtungen 
erwähnt, in denen der schnellere Fortschritt der Reparation in der 
Außenpflege auch bei solchen Kindern zu konstatieren war, die dort 
genau dieselbe Nahrung in derselben Menge erhielten, wie im Kranken- 
hause. Diese Fälle, die interessanterweise fast ausschließlich Kinder 
mit exsudativer Diathese betreffen sollen, hat Keller leider nicht ver- 
öffentlicht. 

Es liegt somit bisher in der Literatur meines Wissens kein Material 
vor, das allen in Anbetracht der Wichtigkeit der Frage zu stellenden 
Anforderungen möglichst entspricht. Die hier bestehende ‚Lücke einiger- 
maßen auszufüllen bin ich nun selbst in der Lage, und zwar auf Grund 
jahrelanger Beobachtungen unter hierfür besonders geeigneten Bedin- 
gungen. Es handelt sich um die Kinder der städtischen Säuglings- 
krankenabteilung, deren Insassen in mehr oder weniger fortgeschrittener 
Reparation nach mannigfachen Formen der Ernährungsstörung zur 
Entlassung in Außenpflege gelangen und in großer Zahl unter unsrer poli- 
klinischen Überwachung bleiben, wobei eine vollkommene Kontinuität 
der Ernährung dadurch gesichert ist, daß sie aus der Milchküche der 
Anstalt auch nach der Entlassung weiter beköstigt werden. Es ändert 
sich also hier durchgehends nichts anderes als das Milieu. Zum lehr- 
reichen Vergleich stehen mir ferner aus etwas älterer Zeit Beobach- 
tungen zur Verfügung, in denen nach der Entlassung der Kinder 
die Zubereitung der Nahrungsgemische nach ärztlicher Anweisung den 
Pflegefrauen überlassen war. Schließlich wird uns die Bedeutung der 
Ernährung für die Entscheidung der uns interessierenden Frage noch 
dadurch besonders klar vor Augen geführt, daß nach mehr oder weniger 
lange fortgesetzter poliklinischer Überwachung die bis dahin erfolgende 
Verabreichung trinkfertiger Einzelportionen aus der Milchküche ab- 
gebrochen und durch die selbständige Herstellung der entsprechenden 
Gemische durch die Pflegefrau ersetzt wird. 

Wenn wir das bisher ca. 600—700 Fälle erreichende Material einer 
Betrachtung unterziehen, müssen wir natürlich als in diesem Zusammen- 
hang gegenstandslos jene Fälle ausscheiden, in denen bald nach der Ent- 
lassung Erkrankungen auftreten, ferner aber auch die, wo entweder 
unmittelbar vor oder kurz nach der Entlassung entscheidende quali- 
tative oder quantitative Änderungen der Ernährung vorgenommen 
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wurden. Es bleibt alsdann ein immerhin noch mehr als die Hälfte 
betragender Rest übrig, der uns in reinerer Weise, als bisher ge- 
schehen ist, ein Urteil über die Bedeutung des Milieuwechsels für 
das Ergehen der Säuglinge ermöglicht. Diese Fälle lassen sich 
zwangslos in vier Typen einteilen, zwischen denen natürlich Über- 
gänge bestehen. 

Typus I umfaßt die Fälle von fast vollendeter Reparation, in 
denen bereits in der Anstalt die Körpergewichtskurve einige Zeit lang 
ansteigt; die Entlassung, mag sie nun mit fortgesetzter Milchküchen- 
ernährung verbunden sein oder nicht, bringt weder an dem Verhalten 
der Kinder noch am Neigungswinkel des Kurvenanstiegs irgendwelche 
Änderung (Beob. 1). Die Gelegenheit zu derartigen Beobachtungen er- 
gab sich früher in reichlicherem Maße als gegenwärtig, da mich zu- 
nehmender Raummangel mehr und mehr dazu nötigte, mich mit 
kürzeren Reparationen innerhalb der Anstalt zu begnügen. Streng 
genommen bringt uns diese Gruppe von Fällen der Entscheidung 
unserer Frage nicht näher; ihr befriedigender Umfang beruhigt uns 
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Kurve 1. (F ritz N.)*) 








*) Erklärung der Zeichen und Abkürzung: 


V. == Vollmilch W. — Wasser 
Bu. — Buttermilch . == Haferschleim 
Br. == Brustmilch MM. = Mehlaufkochung 
Mo. -.- Molke St.W.V. -— Stoffwechselversuch. 
Die senkrechten Marken bezeichnen den Übergang in Außenpflege. — Für 
die Nahrungsmengenkurve bedeutet ein Ordinatenteilstrich 100 g. — Die Zucker- 


zusätze sind nicht kurvenmäßig dargestellt. 
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nur darüber, daß unsere Anstaltsverhältnisse in alimentärer Hin- 
sicht der Erzielung derartiger weitgehender Reparationen nicht un- 
günstig sind. 

Hierher gehören ferner auch die Kinder, die nicht krankheitshalber 
aufgenommen, eine Zeitlang in der Anstalt verpflegt, dann unter Bei- 
behaltung der Milchküchennahrung entlassen, irgend einen Unterschied 
in der Außenpflege gegenüber der Anstaltspflege nicht darbieten. 
(Beob. 2.) 


Beobachtung 1 (vgl. Kurve 1). 


Fritz N., geb. den 8. VI. 1909, im Alter von 6 Wochen mit dyspeptischen 
Erscheinungen und ausgedehntem Intertrigo aufgenommen, die sich bei künstlicher 
Ernährung (reine Buttermilch) nicht bessern. Gute Reparation bei Brust und 
später mit Buttermilch (mit 15 g Mehl und 30 g Zucker pro Liter). Nach dem 
Abstillen Folliculitis und Pharyngitis mit spastischem Husten und vorübergehen- 
dem Gewichtsstillstand. Ernährung bei der Entlassung: 320 g 1/, Milch + Mehl- 
suppe und 40 g Malzsuppenextrakt, 320 g Buttermilch (zusammen 456 Calorien), 
dazu 1 >< Gries. 


Beobachtung 2 (vgl. Kurve 2). 


Fritz A., geb. den 14. XI. 1908, im Alter von 2 Monaten in gutem Zustande 
aufgenommen. Verhält sich stets wie ein gesundes Kind. (Zwei Unterbrechungen 
des sonst gleichmäßigen Körpergewichtsanstieges um Anfang April und Anfang 
Mai herum sind durch Stoffwechseluntersuchungen veranlaßt, bei denen die Ver- 
suchsnahrung so beschaflen war, daß sie einen Ansatz nicht zuließ.) Ein Monat 
nach der Entlassung leichte Pharyngitis. Ernährung bei der Entlassung: 480 g 
1/3 Milch + Mehlsuppe und 20 g Malzsuppenextrakt, 320 g !/, Milch + Schleim 
und 40 g Zucker (552 Calorien). 
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Kurve 2, (Fritz A.) 
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Typus II bilden die Fälle von meist noch nicht allzuweit fort- 
geschrittener bzw. in langsamem Tempo sich vollziehender Reparation, 
in denen die Körpergewichtskurve sich bei der Entlassung in nur 
mäßigem Anstiege befindet, und wo in der Pflege bei kontinuierlich 
weiter verabfolgter Milchküchennahrung der Winkel der Körpergewichts- 
kurve sich so lange in keiner Weise ändert, bis nicht eine auf sach- 
gemäßer Indikation beruhende Steigerung oder sonstige Änderung der 
Nahrungsmenge vorgenommen wird (Beob. 3 u. 4). Ein solches Ver- 
halten ist ein überaus gesetzmäßiges, es mahnt daher ganz besonders 
zur Vorsicht gegenüber allen jenen Beobachtungen, die ohne die Sicher- 
heit vollkommener Ernährungskontinuität — wie ich es kurz nennen 
möchte — eine Überlegenheit der Außenpflege zu demonstrieren 
scheinen, also auch gegenüber den oben zitierten Beobachtungen 
Heubners und Kellers. 


Beobachtung 8 (vgl. Kurve 3). 


Gertrud Gl., geb. den 2. I. 1909, wurde im Alter von 13 Tagen mit Ikterus 
und Conjunctivitis aufgenommen; Fast 2 Monate Gewichtsstillstand unter zeit- 
weiligen dyspeptischen Erscheinungen, dann Reparation bei Allaitement mixte 
Brust— Buttermilch. Mäßig ansteigende Kurve auch nach der Entlassung bei 
Milchküchenernährung;; später stärkere Zunahme vom Momente einer; Nahrungs- 
mengensteigerung an, Ernährung bei der Entlassung: 280 g !/, Milch 4 Mehlsuppe 
und 10 g Malzsuppenextrakt, 420 g Buttermilch (371 Calorien), 
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Kurve 3. (Gertrud Gl.) 


Beobachtung 4 (vgl. Kurve 4). 


Martha K., geb. den 13. VIII. 1909, wurde im Alter von 11 Tagen mit 
diarrhoischen Stühlen und Soor aufgenommen. Nach Teediät Reparation bei Brust 
und Allaitementfmixte mit Buttermilch. Nach dem Absetzen flacher Anstieg der 
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Kurve, die auch nach der Entlassung bei Milchküchennahrung den gleichen 
Charakter beibehält. Ernährung bei der Entlassung: 420 g !/,; Milch + Schleim! mit 
10 g Zucker, 280 g Buttermilch (304 Calorien). 
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Kurve 4. (Martha K.) 


Ganz besonders lehrreich wirken aber diese Erfahrungen im Ver- 
gleich mit dem nun folgenden 

Typus III, den wir so gut wie durchgängig dann finden, wenn 
die bis zur Entlassung dem Typus II entsprechenden Kinder in eine 
Außenpflege übergehen, in der sie von Anfang an keine Milchküchen- 
nahrung, sondern die von der Pflegemutter selbst hergestellte erhalten. 
Hier ändert sich fast durchweg Oktob. Novemb. Jan. Febr. März. 
der Neigungswinkel des Körper- s BE has m h 
gewichtsanstieges; diese Kurven 
sehen fast sämtlich so aus, wie 
die von Keller veröffentlich- 
ten, und wir müssen daher 
auch hier unbedingt mit der 6000 
Entscheidung zurückhalten, ob 
nicht lediglich die unfehlbar 
eintretende Steigerung der Nah- 
rungsmenge bei Überlassung der 
Zubereitung an die Pflegepartei 5000 
der maßgebende Faktor ist 
(Beob. 5 u. 6). In dieser Ver- ,;oo 
mutung bestärkt uns vollends 
die Betrachtung von Kurven 
des Typus II, wo der gleiche 
Umschwung im Sinne einer 


unmittelbar steiler ansteigen- Pes, 


den Körpergewichtszunahme Kurve 5. (Alfred Schw.) 


5500 
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sofort dann eintritt, wenn an irgend einem späteren Termin die Er- 
nährung durch die Milchküche aufhört und in die Hände der Pflege- 
mutter gelegt wird. 


Beobachtung 5 (vgl. Kurve 5). 


Alfred Schw., geb. den 16. I. 1908, wurde als Atrophiker von 9 Monaten 
mit einem Körpergewicht von 4630 g aufgenommen. Reparation bei Milch + Mehl 
+ Malz. Die Pflegefrau wird angewiesen, nach der Entlassung die Nahrung in 
gleicher Weise und Menge zuzubereiten. Alsbald starke Zunahme trotz mehr- 
facher bronchitischer Erscheinungen. Ernährung bei der Entlassung: 720g !/, Milch 
-+ Mehlsuppe mit 30 g Malzsuppenextrakt (412 Calorien), dazu 1 > Gries. 


Beobachtung 6 (vgl. Kurve 6). 


Martha Kr., geb. 4. II. 1905, wurde im Alter von 3 Wochen mit habituellem 
Erbrechen aufgenommen, das bei Brusternährung sistierte. Reparation bei Allaite- 
ment mixte mit Buttermilch, 

AP Mai. n Juli, nach dem Absetzen flach an- 


steigende Kurve. Vom Augen- 

blick der Entlassung an starke 

Zunahme bei Milch mitSchleim 
al j 





und Zucker, deren Bereitung 


der Pflegefrau überlassen ist. 
Gute weitere Entwicklung, 
: läuft mit 13 Monaten fast allein. 
Ernährung bei der Entlassung: 
360 g 1/ Milch ~+- Schleim, 240g 


Buttermilch (260 Calorien). 


„| 


Die Ursache für den 
geschilderten Vorgang kann 
entweder daran liegen, daß 
die Bemessung der Nah- 
rung durch die Pflege- 
mutter eine übermäßige 
wird; im Falle weiteren un- 
gestörten Gedeihens wird 


| „A aber der Beweis hierfür 


4000. 





Br EZ schwer zu erbringen sein. 

n 7” V : 
F EBEN Oder aber, es war die 
Kurve 6, (Martha Kr.) Dosierung der Nahrung im 


Krankenhaus bzw. weiter- 
hin von der Milchküche aus eine nicht hinreichende, wofür eine an 
sich wohl berechtigte und unvermeidliche, aber doch dann und wann 
der Gefahr eines gewissen Doktrinarismus ausgesetzte Vorsicht des 
Arztes leicht eine Erklärung abgeben dürfte. (Es wäre dies gewisser- 
maßen ein Spezialfall der von Schloßmann so genannten „Atrophis 
e medico‘‘). 

So könnte es nach dem bisher Angeführten fast scheinen, als wolle 
sich unser Problem ganz und gar zu einer Nahrungsmengenfrage zuspitzen. 
Allein dies wird ohne weiteres verhindert durch die Bekanntschaft mit 
dem nun folgenden, letzten, 
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Typus IV, der in der Tat unser volles Interesse beanspruchen 
muß. Hier finden sich nun Fälle, wie die, von denen Keller be- 
richtet, wenn er sie uns auch nicht mitteilt, Kinder, die in zögerndem 
Gewichtsanstieg, im Stillstand oder gar in mäßiger Abnahme aus der 
Anstalt entlassen, bei unverändert nach Art und Menge fortgesetzter 
Ernährung einen sofort mit dem Eintritt in die Außenpflege einsetzen- 
den Aufschwung nehmen. 

Während ich mich begnügte, die bisher besprochenen Vorgänge mit 
je einem Kurvenbeispiel zu belegen, möchte ich es mir nicht versagen, 
die Beobachtungen von Typus IV vollzählig mitzuteilen, schon um 
damit zu zeigen, wie selten sie sich immerhin in wünschenswerter 
Reinheit finden, und um ihre objektive Kritik zu ermöglichen. 


Beobachtung 7 (vgl. Kurve 7). 


Hedwig W., geboren den 25. IV. 1909, aufgenommen im Alter von 
4 Monaten als Atrophiker mit 3530 g Körpergewicht und dyspeptischen Stühlen, 
nach Teediät Reparation bei Buttermilch und Malzsuppe. Bei identischer Nahrung 
erhebt sich die Körpergewichtskurve nach der Entlassung weit steiler, obgleich 
Anfang November Morbillen. Später Laryngospasmus. Ernährung bei der Ent- 
lassung: 480 g !/, Milch 4 Mehlsuppe mit 20 g Malzsuppenextrakt, 320 g Butter- 
milch (402 Calorien). 


August. Septemb. Oktob. Novemb. Dezemb. Jan. Febr. 
l — 391 — 2. 30 1. 3.1. — 


18.-31. 31. 1.— 23. 





Kurve 7. (Hedwig W.) 


Beobachtung 8 (vgl. Kurve 8). 


Else K., geb. den 26. VIII. 1909, aufgenommen im Alter von 4 Wochen. 
Debiles Kind (2290 g) mit universellem Ekzem. Bei künstlicher Ernährung Zu- 
nahme unter Ödembildung und dyspeptischen Entleerungen. Nach Aussetzen 
der Nahrung Reparation bei Brust und Buttermilch, dabei im Anfang Rezidiv 
der Ödeme. Schließlich Zunahme ohne Ödembildung, nach dem Absetzen zunächst 
noch in langsamerem Tempo, nach der Entlassung steil ansteigende Kurve. Später 

Ergebnisse VI. 23 
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Oktob Novemh. Dezemhb Jan. Febr. i ss š 
i "V en eb.  Laryngospasmus. Ernährung bei 


Ia F ——— der Entlassung: 360 g Brust- 
x | ` milch, 240g Buttermilch (359 Ca- 
| | lorien). 
57001 1— --- — 4 —— a ' 


| Beobachtung 9 (vgl. Kurve 9). 


Erna C., Zwillingskind, 

| geboren den 24. VIII. 1909, auf- 

| genommen mit 10 Tagen. Bei 

-~ künstlicher Ernährung zunächst 

| ‚ nicht schlechte Entwicklung. 

‘ Anfang November im Verlauf 

= = einer Bronchitis dyspeptische 

' Erscheinungen und Intoxika- 

5 x | ' tion. Reparation bei Brust (mit 

300 Ez. ae S. a m Nutrose), später Allaitement 

| mixte. J,angdauernder spasti- 

) | scher Husten; nach Abklingen 

- -- ——— desselben wird die Brustmilch 

S weggelassen. Eklatanter Auf- 

schwung nach der Entlassung. 

Stets Neigung zu Ekzem und 

Intertrigo. Später Laryngospas- 

mus. Ernährung bei der Ent- 

lassung: 540 g 1/, Milch 4 Mehl- 

suppe mit 5 g Nutrose, 360 g 
Buttermilch (382 Calorien). 
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Kurve 8. (Else K.) 
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Kurve 9. (Erna C.) 
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Beobachtung 10 (vgl. Kurve 10). 


Martha H., geboren den 15. II. 1908, aufgenommen im Alter von 1 Monat 
mit exsudativer Diathese (chronisches intertriginöses Ekzem). Mäßig ansteigende 
Kurve bei künstlicher Ernährung. Vorübergehend Laryngospasmus. Glänzende 
Zunahme nach der Entlassung, dabei Auftreten von Strophulus. Ernährung bei 
der Entlassung: 320 g !/, Milch + Mehlsuppe mit 40 g Malzsuppenextrakt, 480 g 
Buttermilch (540 Calorien). 
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Kurve 10. (Martha H.) 


Beobachtung 11 (vgl. Kurve 11). 


Margarete Sch., geboren den 8. IV. 1908, aufgenommen im Alter von 
6 Wochen ohne Krankheitserscheinungen. Bei künstlicher Ernährung erst Still- 
stand, dann mäßige Zunahme Einmal leichte Pharyngitis. Vorübergehende 
Milzschwellung. Nach der Entlassung starke Zunahme, dabei mehrfach Pharyn- 
gitis, Bronchitis mit asthmaartigem Zustand, allmählich sich ausbildende starke 
Adipositas. Haut stets frei, läuft mit 14 Monaten allein. Keine tetanoiden Er- 
scheinungen. Ernährung bei der Entlassung: 800 g !/, Milch + Mehlsuppe mit 50 g 
Malzsuppenextrakt (524 Calorien). 


Beobachtung 12 (vgl. Kurve 12). 


Klara Fr., geb. den 26. VIII. 1909, tuberkulöser Abstammung, aufgenommen 
im Alter von 3 Monaten mit fieberhafter Erkrankung der oberen Luftwege und 
schwerer Folliculitis. Fiebert wochenlang, dann nach Abklingen der infektiösen 
Erscheinungen langsame Reparation, die mit der Entlassung eine bedeutende 
Beschleunigung erfährt. Ernährung bei der Entlassung: 360 g 1/, Milch + 
Mehlsuppe mit 40 g Malzsuppenextrakt, 360 g Buttermilch (493 Calorien), dazu 
1 > Gries, 

23* 
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Mai. Juni. Juli. August. Septemb. Oktob. Novemb. Dezemb. Jan. 
9-311. — 301. — 31.1 - 3L L - 21 - 11 - 31 — 31-13 


Novemb. Dezemb. 





Kurve 12. (Klara Fr.) 


Beobachtung 13 (vgl. Kurve 13). 


Gertrud N., geb. den 20. X. 1904, aufgenommen mit 14 Tagen. Debiles 
Kind (1340 g). Ernährung mit abgespritzter Brustmilch, nach einigen Monaten 
zeigt sich eine Vulvovaginitis (kaum wahrnehmbare Eiterung mit Gonokokken). 
Deswegen Entlassung zu einer besonders zuverlässigen, der Anstalt gegenüber 
wohnenden Pflegefrau, weitere Ernährung mit Brustmilch. Unverkennbar günstiger 
Einfluß des Übergangs in Privatpflege. Später gute Entwicklung, aber große 
Anfälligkeit der Schleimhäute. Nie tetanoide Erscheinungen. Zu bemerken ist 
hier, daß die Brustmilchmengen nach der Entlassung nicht absolut genau bekannt 
sind, da die verabfolgte Menge von 360 nicht vollkommen verbraucht wurde. Da 
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das Kind bei jeder der sechs Mahlzeiten 50—60 g trank, ist als mittlere Tages- 
menge 330 g angenommen, was jedenfalls keine Steigerung gegenüber den Nahrungs- 
mengen in der Anstalt bedeutete (215 Calorien). 
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Kurve 13. (Gertrud N.) 





Beobachtung 14 (vgl. Kurve 14). 


Willy Gr., geb. den 20. VII. 1909, aufgenommen mit 6 Monaten. Üppig 
genährtes Kind mit ausgebreitetem nässenden Wangen- und Kopfekzem. Zunächst 
geringe Abnahme unter mehrfachen Fieberanstiegen, dann akute Intoxikation. In 
der Reparation vorübergehend Laryngo- 


spasmus. Im übrigen erholt sich das nn. Febr. o Man N April. _ Mei 


Kind sichtlich, wird wieder agil, heiter, 
das Ekzem ist nahezu geheilt, ca. alle 
10 Tage Temperatursteigerung gegen 38,0. 
Nach der Entlassung sofortige Zunahme. 
Dabei gelegentliches Auftreten des La- 
ryngospasmus, diffuser Bronchitis ohne 
ernste Allgemeinerscheinungen, einer Hals- 
drüsenschwellung von kurzer Dauer. Die 
Hauterscheinungen verschwinden völlig. Er- 
nährung bei der Entlassung: 480 g 1/3 Milch 
-+ Mehlsuppe mit 40 g Malzsuppenextrakt, 
320 g Buttermilch (520 Calorien). 


Wenn wir bei dieser Gruppe 
von Fällen des Typus 4 noch etwas 
verweilen wollen, so sei es zunächst, 
um die Methode der Gewinnung 
des Materials einer kurzen Kritik zu Kurve 14. (Willy Gr.) 
unterziehen. In dem Augenblicke, 
wo wir gezeigt haben, daß in der größten Überzahl der Fälle bei der 
Herausgabe von Anstaltssäuglingen in die Außenpflege Änderungen in 
ihrem klinischen Verhalten und in ihrer Körpergewichtszunahme ent- 
weder gar nicht konstatierbar sind, oder, wenn sie konstatiert werden, 
sich mit allergrößter Wahrscheinlichkeit oder Sicherheit auf die Wirkung 
einer gleichzeitig einsetzenden Nahrungsänderung zurückführen lassen, 
erwächst uns die Verpflichtung, auch für die Beobachtungen vom Typus 4 
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den naheliegenden Einwand, daß hier eine unbefugte und unserer Kennt- 
nis entzogene Zufütterung seitens der Pflegefrau die Veränderung in 
den Körpergewichtsverhältnissen bewirkt habe, zu entkräften. Dies in 
absoluter Weise zu tun, sind wir naturgemäß nicht imstande. Wir 
können lediglich darauf hinweisen, daß es sich bei diesen 11 Kurven 
um ein ausgesuchtes Material handelt, auch nach der Richtung hin, daß 
Beobachtungen von vornherein ausgeschlossen wurden, bei denen wir 
selbst die geringsten Bedenken gegenüber der Zuverlässigkeit und Glaub- 
würdigkeit der Pflegefrauen hegten. Besonders sei betont, daß jede der 
in Frage kommenden Frauen nicht nur dieses eine, sondern vorher oder 
nachher noch eine Reihe anderer Kinder verpflegt hat, ohne daß sich 
dabei Beobachtungen vom Typus IV gezeigt haben, deren Häufung in 
einer und derselben Pflegestelle ja in der Tat bedenklich wäre. Alle 
diese Frauen sind solche, die Jahr für Jahr aus der Anstalt Säuglinge 
erhalten, sich in ihrer ganzen Lebensführung vollkommen diesem Be- 
rufe angepaßt haben, ihre Existenzmöglichkeit dabei lediglich in voll- 
kommenster Befolgung der ärztlichen Weisungen erblicken, die Ver- 
antwortlichkeit der Säuglingsernährung im Reparationsstadium genauestens 
kennen, die Verabfolgung trinkfertiger Portionen schätzen und so und 
so oft Beispiele übergroßer Vorsicht, niemals des Gegenteils, in der Be- 
messung der Nahrungsmengen liefern, die mit einem Worte nicht 
schlechter funktionieren, als ein geschultes Anstaltspersonal. 

Ein weiterer Umstand, der uns über den Wert unserer Feststellungen 
beruhigen kann, ist die große Übereinstimmung mit den oben berich- 
teten Erfahrungen Kellers auch in einem ganz speziellen Punkte. Wie 
nämlich die Durchsicht unserer Krankengeschichten lehrt, handelt es 
sich um ein recht wohlcharakterisiertes Kindermaterial, das die 
Gruppe 4 bildet: Es sind fast durchweg Kinder mit ausgesprochenen, 
wo nicht gar schweren Formen der exsudativen Diathese. Es deckt 
sich dies vollkommen mit der zitierten Angabe Kellers. Ich glaube 
indessen noch ein anderes konstitutionelles Moment hinzufügen zu sollen, 
das wir mit gleicher, wenn nicht noch größerer Konstanz immer wieder 
finden, nämlich eine nervöse Veranlagung, und zwar mit vorzugsweiser 
Äußerung in spasmophilen Zuständen. Es wird einstweilen nicht zu 
entscheiden sein, welcher der beiden Diathesen die ausschlaggebende 
Bedeutung in unserem Zusammenhange zufällt, oder ob es vielleicht 
gerade die Vergesellschaftung beider ist, die jenes eigenartige Verhalten 
in der Anstaltspflege bedingt. 


V. . 

Wenn wir nun den Faden unserer Darstellung wieder aufnehmen 
und uns unserer Aufgabe erinnern, zu prüfen, ob die Ausschaltung des 
Momentes der Infektionsgefahr, die Ausschaltung des Faktors einer in- 
dividuell ungeeigneten Ernährung tatsächlich in der Anstalt Resultate 
der Säuglingsverpflegung gewährleistet, die denen außerhalb völlig gleich- 
kommen, so können wir diese Frage nicht restlos bejahen. Denn wir 
haben an einem objektiven Merkmal, der Körpergewichtskurve, zeigen 
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können, daß unter sonst möglichst gleichen Umständen bisweilen eine 
Unterlegenheit der Anstaltspflege gegenüber einer guten Außenpflege 
hervorgetreten ist, freilich nur in relativ wenigen Fällen und anscheinend 
nur bei Säuglingen von ganz bestimmter körperlicher Beschaffenheit. 
Diese Feststellung könnte indessen von weit größerer Tragweite sein, 
als es auf den ersten Augenblick scheinen mag. In unserem Material 
findet sich in der Tat eine nicht kleine Zahl von Beobachtungen, in 
denen ein sichtlicher Aufschwung der Körpergewichtszunahme vom 
Momente der Entlassung an zu konstatieren ist; freilich handelt es sich 
dabei durchweg um eine gesteigerte Nahrungsmenge in der Außenpflege, 
was uns oben dazu Veranlassung gab, diese Fälle als Typus 3 besonders 
zu besprechen und eben in der veränderten Nahrungsmenge mit Wahr- 
scheinlichkeit die causa movens für die günstige Wendung zu erblicken. 
Nunmehr sind wir aber durchaus nicht mehr in der Lage, auszuschließen, 
daß hier noch jenes andere Moment mit im Spiele ist, das bei den Fällen 
vom Typus 4 imstande ist, auch schon für sich allein eine Wirkung aus- 
zuüben. Ferner aber braucht dieses weiter unten noch zu betrachtende 
Moment seine Wirkung nicht stets so intensiv zu entfalten, daß es 
geradezu zu einer Veränderung der Körpergewichtsverhältnisse kommt, 
beispielsweise, wenn es sich um Kinder handelt, deren konstitutionelle 
Eigenart etwas weniger ausgesprochen ist als in unseren obigen Bei- 
spielen. Kurzum, die Bedeutung dieser letzteren liegt eben darin, daß 
sie uns das Vorhandensein eines Einflusses lehren, dessen Wesen nicht 
ohne weiteres klar liegt, und für dessen Walten somit keine genauer 
bestimmbaren Grenzen angegeben werden können. 

Was vermögen wir uns nun überhaupt in dieser Richtung für Vor- 
stellungen zu machen? Wenn Keller meint, daß derartige Fälle „ein 
Rätsel auch für den besten Anstaltsleiter‘‘ bleiben, so werden wir gleich- 
falls eingestehen müssen, daß auch wir uns nur im Bereich der Hypo- 
these bewegen können, wenn wir an einen Erklärungsversuch heran- 
treten wollen. 

Schon oben wurde ausgeführt, daß die alte Parrotsche Idee in 
modernem Pawlowschen Gewande a priori nicht zurückgewiesen werden 
konnte und tatsächlich neuerdings von Pfaundler in vollem Umfange 
zur Erklärung des Spitalseinflusses überhaupt herangezogen wird. Nach- 
dem wir uns nun überzeugt haben, daß in der Tat wenigstens noch 
ein nachweisbarer Rest dieser Erscheinung existiert, der andersartigen 
Erklärungen heute unzugänglich ist, so könnten wir wohl die Auffassung 
begründen, daß für die besondere Art von Kindern, bei denen wir 
nicht umhin können, eine Unterlegenheit des Anstaltsaufenthalts gegen- 
über der Außenpflege zuzugeben, dies in der minder individualisierenden 
Pflege in der Anstalt seine Ursache haben könne. Wir müßten uns 
dann vorstellen, daß es sich um Kinder handelt, deren Gedeihen in 
höherem Grade, als bei anderen, von ihrem persönlichen Behagen ab- 
hängig ist, und daß das in der Anstalt in der Regel aufgewendete Maß 
von Abwartung und sog. „natürlicher“ Pflege im Sinne Pfaundlers 
dieses Ziel nur in minderem Maße erreicht. Ich bemerke hierzu, daß 
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es sich hierbei selbstredend nur um relative Größen handelt, da man 
ja auch im Krankenhause unter glücklichen Umständen so ideale Ver- 
hältnisse schaffen kann und geschaffen hat, daß ein Säugling seine 
Pflegerin für sich besitzt, während ich hier nur solche Anstaltsverhält- 
nisse im Auge habe, in denen vom wirtschaftlichen Standpunkte aus 
bei der Massenunterbringung von Säuglingen nicht indiskutable Forde- 
rungen bezüglich der Größe des Pflegepersonals durchgeführt sind, Forde- 
rungen, die im wesentlichen nach dem Bedürfnis für die Vermeidung der 
Kontaktinfektionen und für die Durchführung einer ausreichenden Er- 
nährungstechnik normiert sind. 

Was nun die seelische Beeinflussung des Gedeihens jener Säuglinge 
betrifft, müssen wir uns fragen, ob die oben angeführten konstitutio- 
nellen Momente gerade bei ihnen einer solchen Annahme günstig sind. 
Die Frage können wir bejahen, wenn sich in der Tat herausstellen 
sollte, daß nervöse, insbesondere spasmophile Diathese in erster Reihe 
die Kinder charakterisiert, bei denen sich die Überlegenheit der Einzel- 
pflege in so klarer Weise demonstrieren läßt. Ich möchte hier kurz 
auf einen Zusammenhang hinweisen, auf den ich bei anderer Gelegenheit 
noch ausführlich zurückzukommen hoffe, daß nämlich bei den eigen- 
artigen Zuständen, wie sie u. a. vor Jahresfrist von Herter unter dem 
Namen ‚‚Intestinal infantilisme‘‘, von Heubner als ‚extreme Verdau- 
ungsinsuffizienz beim Kinde jenseits des ersten Lebensjahres‘ beschrieben 
worden sind*), und wie ich sie selbst in einigen ausgesprochenen, wie 
abortiven Fällen zu sehen Gelegenheit hatte, die für jene Zustände 
charakteristische Abhängigkeit der Toleranzbreite von seelischen Vor- 
gängen sich in ganz auffallendem Umfange mit spasmophilen Erschei- 
nungen vergesellschaftet findet. Möglich, daß in der Analogie mit 
diesem Zusammenhange ein Schlüssel zum Verständnis des psychischen 
Pflegeeinflusses gelegen ist. Allein es handelt sich hier leider um ein 
Schloß mit mehreren Schlüsseln. Wollen wir uns die Schwierigkeit 
der Situation so recht vor Augen führen, so brauchen wir uns nur klar 
zu machen, daß es hier auf nicht mehr und nicht weniger hinauskommt, 
als zu ergründen, auf welchen Wegen das psychische Moment seinen 
Einfluß auf die Energiebilanz des Säuglings nimmt, wenn ein und die- 
selbe Nahrungsmenge hier zum Ansatz führt, dort nicht. Notgedrungen 
müssen wir zugeben, daß der Nahrungsverwertung — im allerweitesten 
Sinne — bei diesen Kindern unter dem Einflusse der Krankenhauspflege 
ein Hemmnis entgegensteht, für das wir erfahrungsgemäß durch eine 
Mengensteigerung keinen Ausgleich zu schaffen vermögen, ohne die 
Grenze der Toleranz zu überschreiten. Wir können also — anders ausge- 
drückt — ihnen in der Anstalt nicht die Nahrungsmengen zuführen, deren 
sie zur Erzielung normalen Körpergewichtswachstums zu bedürfen scheinen. 
In diesen Vorgang tiefer einzudringen, fehlt uns indessen zurzeit noch 
durchaus die Grundlage. Trotzdem werden wir unten in anderem Zu- 
sammenhange nochmals auf diesen Gesichtspunkt eingehen müssen. 


*) S. bei Heubner, Jahrb. f. Kinderheilk. 70. 1909. 
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Bereits oben wurde darauf hingewiesen, daß sich der Mangel an 
individualisierender Pflege uns per exclusionem zur Erklärung der rela- 
tiven Unterlegenheit der Anstaltsresultate darbieten würde. Man könnte 
nämlich in der Tat noch an andere Einflüsse denken, nämlich an die 
physikalischen Faktoren des Spitalmilieus, Licht, Luft, Temperatur usw., 
insofern, als die Möglichkeit zum Aufenthalte im Freien unter den hier 
in Betracht kommenden Anstaltsverhältnissen im Winter allerdings eine 
beschränkte gewesen ist. Ich glaube indessen, derartige Momente bei der 
Deutung der charakteristischen Übergangskurven mit Recht ausschalten 
zu können, da diese in allen Jahreszeiten zur Beobachtung kamen*). Zum 
Teil dürften übrigens die Wirkungen jener Faktoren indirekte, nämlich 
psychische sein, somit unter den oben ausgeführten Gesichtspunkt fallen. 

Wenn wir nach alledem der von uns wenigstens auf umschriebenem 
Gebiete festgestellten nachteiligen Wirkung der Anstaltsunterbringung 
vorläufig nur eine hypothetische Deutung geben können, so ist doch 
immerhin die Tatsache selbst das einzige, was sich bisher von einer 
solchen Wirkung objektivieren läßt. 


VL 


Es wäre indessen nicht angebracht, in einer so viel umfassenden 
Frage lediglich den Maßstab exakter zahlenmäßiger Feststellungen an- 
zulegen und den persönlichen klinischen Gesamteindruck gänzlich bei- 
seite zu lassen. Solche subjektive Eindrücke sollen daher im folgenden 
angeführt werden, und zwar möchte ich zunächst mit eigenen zurück- 
halten, vielmehr mit einigen sehr bemerkenswerten Ausführungen Czernys 
über den Gegenstand beginnen. Dieser schreibt: ‚Wer die künstliche 
Ernährung gesunder Neugeborener vom ersten Lebenstage an in An- 
stalten durchzuführen versucht, sieht zwar manches Kind leidlich gut 
gedeihen, aber selbst im besten Falle ist das Resultat im Vergleich zu 
Kindern, die an der Brust ernährt werden, unbefriedigend. Ab- 
gesehen davon gibt es dabei mehr Mißerfolge, als bei der künstlichen 
Ernährung im Privathause, selbst unter sehr bescheidenen Verhältnissen. 

Kinder aus den ärmsten Kreisen, die bis zu einem bestimmten 
Tage künstlich ernährt wurden und dabei glänzend gediehen sind, 
können, sobald sie in eine Säuglingsanstalt aufgenommen werden, nur 
in vereinzelten Fällen in gleich gutem Zustande erhalten werden. Meist 
geht es von dem Augenblick der Aufnahme an den Kindern schlechter, 
als es ihnen zu Hause ging. Ähnliches zeigt sich auch häufig bei 
kranken Säuglingen. Man erhält sie in den Anstalten mühsam am 
Leben; es ist kein Gedeihen zu erreichen, und sobald die Kinder nach 
Hause entlassen werden, erholen sie sich unter scheinbar viel un- 
günstigeren Verhältnissen überraschend schnell und kommen bald in einen 
blühenden Zustand, der vorläufig in den Anstalten nicht zu erzielen ist.“ 


*) Auf Grund der neueren Forschungen über eine direkte Einwirkung meteoro- 
logischer Faktoren auf den Säuglingsorganismus bedarf immerhin dieser Teil der 
Frage erneuter, ernster Beachtung besonders mit Rücksioht auf provisorische, in 
älteren Gebäuden untergebrachte Säuglingsabteilungen. 
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Wir können die Härte des aus diesen Zeilen sprechenden Werturteils 
verstehen, wenn wir den nachfolgenden Ausführungen Czernys ent- 
nehmen, daß es sich in erster Reihe auf solche Anstalten bezieht, in 
denen halb dilettantisch, halb doktrinär vorgehende Ärzte in mangel- 
haftem Zusammenwirken mit einem ungenügend gebildeten Pflege- 
personal in der Fähigkeit, Säuglinge zu ernähren, alles zu wünschen 
übrig lassen. Für unsere Prüfung, die erst einsetzt, wenn das 
Optimum an individueller Diätetik geleistet ist, kommt jenes Urteil 
daher nur in stark eingeschränktem Maße in Betracht. Immerhin 
müssen wir als den Eindruck Czernys feststellen, daß nicht nur die 
künstliche Ernährung des Neugeborenen, sondern auch die des älteren 
Säuglings im Privathause selbst unter ärmlichen Verhältnissen besser 
gelingt, als in der Anstalt. Wenn wir uns auch hierin auf Grund 
eigener, unten noch zu besprechender Erfahrungen ihm wenigstens bis 
zu einem gewissen Grade werden anschließen können, so erscheint uns 
doch seine Erklärung jenes differenten Resultates nicht überzeugend, 
wonach dieses in erster Reihe dadurch zustande kommt, daß gegebenen- 
falls selbst eine ungebildete Pflegefrau den Säugling besser individuell 
zu beobachten und somit seine Ernährung prompter und feiner zu 
nüancieren in der Lage ist, als der Arzt mit Hilfe des Anstaltspersonals. 
Einmal wäre die Konsequenz einer solchen Auffassung die, daß alle 
Unterschiede verschwinden müßten, wenn in der Tat innerhalb der 
Anstalt auf gleich gute Art ernährt werden würde als draußen. Wie 
wir oben in Bestätigung und Erweiterung der Angaben Kellers mit 
hinreichender Exaktheit gezeigt zu haben glauben, trifft diese Erwartung 
mindestens für eine bestimmte Gruppe. von Säuglingen nicht zu, bei 
der wir die Besserung in der Außenpflege eintreten sahen, ohne daß 
die Pflegefrau die Möglichkeit hatte, die Nahrung zu modifizieren; der 
Schluß, daß noch ein anderes Moment mit im Spiele, erschien daher 
zwingend. Ferner aber glauben wir darauf hinweisen zu müssen, daß 
die künstliche Ernährung des Säuglings im ärmlichen Privathause sich 
unverkennbar leichter und erfolgreicher gestaltet durch die Verwendung 
trinkfertiger Einzelportionen aus der Milchküche, und zwar um so mehr. 
je vertrauensvoller und gewissenhafter die Pflegerin die ärztliche Vor- 
schrift befolgt und auf selbständige Abänderungen verzichtet; endlich 
pflegt aber der ärztliche Rat nirgends schematischer befolgt zu werden, 
als in wohlhabenden und gebildeten Familien, in denen anerkannter- 
maßen die künstliche Ernährung Neugeborener die relativ wenigsten 
Mißerfolge aufweist; und dabei wird dort vielfach nicht ein Gramm 
eines Nahrungsbestandteiles und nicht eine Viertelstunde an der Nah- 
rungspause ohne die Mitwirkung des Arztes modifiziert, der noch dazu 
nicht, wie in der Anstalt, jederzeit befragt werden kann. | 

In neuester Zeit hat sich ferner Schelble über den Gegenstand 
geäußert und zwar in Darlegungen, die sich mit unserer oben geäußerten 
Auffassung nahezu decken. Betont dieser Autor zwar an mehreren 
Stellen seiner Arbeit, daß er für die größeren Gefahren der künst- 
lichen Ernährung junger Säuglinge im Spital eine ‚ungenügende Pflege 
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im Sinne Czernys‘‘ verantwortlich mache, so tritt dieser Gesichtspunkt 
in seinen sachlichen Ausführungen durchaus nicht hervor. 

Wollen wir ein derartiges Problem theoretisch behandeln, so müssen 
wir begrifflich scharf scheiden. Während sich Czerny ausdrücklich da- 
gegen verwahrt, die Parrotsche Idee von der Notwendigkeit der Er- 
zielung seelischen Behagens einfach zu akzeptieren, und vielmehr die 
minutiöse pflegerische Beobachtung in erster Reihe als diagnostisches 
Mittel bei der Auswahl einer individuell geeigneten Nahrung für er- 
forderlich erklärt, erkennt man ohne weiteres, daß Schelble das erstere 
Moment weitaus in den Vordergrund stellt, ja eigentlich ausschließlich 
berücksichtigt; das ist aber, theoretisch, ein prinzipieller Unterschied. 
Der erstere Standpunkt will das Problem in bekannte oder wenigstens 
übersehbare Komponenten auflösen, der letztere dagegen benötigt der Hilfs- 
hypothese. So spricht denn auch Schelble, ganz wie wir oben, von der 
durch die ungenügende Pflege hervorgebrachten Alteration des Gesamt- 
organismus, die sich in gewissen Läsionen der Toleranzbreite äußert, ohne 
dadurch in die Sache selbst tiefer einzudringen, als wir es vermochten. 

Im großen und ganzen erscheint uns das Gesamtergebnis der künst- 
lichen Ernährung Neugeborener kein glücklich gewähltes Kriterium, um 
die essentiellen Schädlichkeiten des Spitals zu prüfen. Selbst dann wäre 
es dies nicht, wenn wir über eine brauchbare vergleichende Statistik 
verfügten, Die hohe und vorläufig nicht genügend erforschte Bedeutung 
der angeborenen Anlage für den Ernährungserfolg würde stets: unser 
Urteil trüben. *) 

Da dieser Abschnitt indessen subjektiven klinischen Eindrücken 
gewidmet ist, so durfte ich die berichteten Urteile nicht außer acht 
lassen, zumal mir selbst ausgedehntere Erfahrungen über die künstliche 
Ernährung im Spital vom 1. Lebenstage an nicht zu Gebote stehen. 
Dagegen habe ich jederzeit Gelegenheit gehabt, Kinder vom 10. Lebens- 
tage an in der Anstalt künstlich zu ernähren. Es ist nicht aus- 
geschlossen — wiewohl für den menschlichen Säugling noch keinesfalls 
sicher erwiesen —, daß diese Aufgabe eine prinzipiell leichtere ist. 
Vielleicht ist dies der Grund, daß ich meinen eigenen Eindruck von 
den Leistungen der Anstalt und der. Außenpflege nicht so präzise zu- 
gunsten der letzteren zu formulieren vermag, wie dies die Autoren be- 
züglich der Ernährung vom 1. Lebenstage an getan haben. 

Unter Mißerfolgen in der Anstalt, die zum Übergang zur Brust- 
ernährung zwingen, finden sich selbst mit einfachen Nahrungsgemischen 
gelegentliche Erfolge, die in nichts denen an der Brust nachstehen. 

Auf der anderen Seite habe ich, entgegen meinen sonstigen Grund- 
sätzen, in den ersten Lebenswochen in der Anstalt bei künstlicher Er- 
nährung gedeihende Säuglinge bisweilen in Privatpflege gegeben und dabei 
nahezu regelmäßig Mißerfolge gesehen, wiewohl ich zu solchem Zwecke 
stets die bewährtesten Pflegefrauen auswählte. 





*) Ich glaube dies aufrecht erhalten zu müssen trotz der scheinbar in gegen- 
teiligem Sinne sprechendem statistischen Angaben Schelbles, die ich im Gegen- 
satze zu ihm keiner ganz klaren Deutung für zugänglich halte. 
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Es ist dies ein Gegenstück zu der von Czerny gemachten Angabe, 
die ich auch selbst in gewissen Fällen bestätigt gefunden habe, daß ein 
draußen gedeihender junger Säugling bei Aufnahme in die Anstalt nicht 
leicht in einem gleich guten Zustande erhalten werden kann. 

In diesem Zusammenhange möchte ich einer weiteren eigenartigen Er- 
fahrung gedenken, die ich früher bisweilen zu machen Gelegenheit hatte. Sie 
betraf Kinder, die aus meiner Anstalt zum Zwecke von Stoffwechselunter- 
suchungen nach der Kinderklinik verlegt wurden; vorher bei gutem klini- 
schen Verhalten, erkrankten sie fast durchweg unmittelbar nach der Ver- 
legung. Ebenso brachte bei einer Reihe von Säuglingen, die in guter 
Reparation aus der genannten Klinik nach meiner Anstalt verlegt wurden, 
der Übergang trotz möglichst gewahrter Kontinuität der Ernährung eine 
unmittelbare Störung der Rekonvaleszenz. Schließlich gehen meiner Ab- 
teilung bisweilen Säuglinge zu, die zum Zwecke irgend einer chirurgischen 
oder sonstigen äußeren Behandlung bis dahin in einem hiesigen allgemeinen 
Krankenhause lagen und sich trotz der einfachen Mittel, mit denen dieses 
arbeitet, in nicht schlechtem Zustande befinden. Auch hier sehen wir 
bisweilen unmittelbar nach der Aufnahme das Auftreten einer Störung. 

Ich habe alle diese Vorkommnisse hier aneinandergereiht, um da- 
mit einen allgemeinen klinischen Eindruck zu begründen, der sich mir 
bereits vor längerer Zeit aufgedrängt hat, und der mit der Frage des 
Hospitalismus ohne Zweifel in einigem Zusammenhange steht. Danach 
scheint es, daß bei Säuglingen — mindestens von bestimmter Beschaffen- 
heit — eine irgendwie geartete ungünstige Reaktion auf einen Milieu- 
wechsel beobachtet werden kann, von der wir noch sehen werden, wie 
sie sich vorzugsweise äußert. Dabei kann es gleichgültig sein, ob sich 
die Veränderung der Pflegebedingungen in einem a priori als günstiger 
anzusehenden Sinne vollzieht, wie z. B. aus nachweislich schlechter 
Pflege in die Anstalt, oder aus der Anstalt in eine nachweislich ein- 
wandfreie Außenpflege.. Wenn mit dieser Beobachtung als mit einer 
Tatsache zu rechnen wäre, so wäre es von vornherein verständlich, daß 
wir dieser gewissermaßen in konzentrierter Form in einer Säuglings- 
anstalt begegnen müßten, wo jeder Tag so und so viele Neuaufnahmen 
bringt, ganz besonders aber dann, wenn wir auf Grund sonstiger An- 
haltspunkte die minder individualisierende Pflege und Wartung im 
Krankenhaus überhaupt einer greifbaren ungünstigen Wirkung zu be- 
schuldigen in der Lage wären. Nach den oben angeführten exakten 
Feststellungen haben wir in der Tat hierfür solche Anhaltspunkte, au 
Grund deren wir per exclusionem auf die Möglichkeit eines Einflusses des 
im Anstaltsleben in nicht ausreichendem Maße gewährleisteten persönlichen 
Behagens des Säuglings auf die Ernährungsvorgänge hinweisen mußten. 

Im gleichen Sinne wäre es nun vielleicht möglich, die erwähnte 
Beobachtung einer Reaktion auf den Milieuwechsel zu erklären. *) 


*) Hier sei erwähnt, daß neuerdings Langstein und Meyer in ihrem Buche 
„Säuglingsernährung und Säuglingsstoffwechsel“ (S.72) auf die günstige Wirkung eines 
Milieuwechsels auf schlecht gedeihende Brustkinder von nervöser Anlage hingewiesen 
haben. Dieser Hinweis berührt sich zweifellos mit unsern obigen Ausführungen. 
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Letztere besteht nun, allgemein ausgedrückt, in einer gewissen Neigung 
zu dyspeptischen. Erscheinungen und äußert sich, an einem typischen 
Beispiel betrachtet, etwa folgendermaßen. Ein in gutem Ernährungs- 
zustande befindliches Kind von einigen Wochen gelangt zur Aufnahme; 
wir hören, daß es bis dahin mit ein halb Milch mit Wasser und Zucker 
in 6—7 Mahlzeiten ernährt war und dabei Neigung zu Obstipation 
gezeigt hat. Wir geben einen halben Tag Tee, in der Tat erscheint 
ein dunkelgoldgelber Stuhl, worauf vorsichtigerweise eine Ernährung 
mit ein Drittel Milch mit Wasser und Saccharin in 5 Mahlzeiten ver- 
abreicht wird; am 2. bis 3. Tage treten dünnbreiige, etwas hellere, 
weniger homogene Entleerungen von leicht saurem Geruch, etwa 1—2 mal 
täglich auf. Das Körpergewicht steht still oder geht etwas zurück. 
Das Allgemeinbefinden läßt insofern zu wünschen übrig, als das Kind 
viel und intensiv schreit. Ein objektiver Befund ist dabei nicht zu 
erheben. Ohne Änderung der Ernährung können die Erscheinungen 
wieder verschwinden. In manchen Fällen folgt indessen bald eine 
schwerere Beeinträchtigung der Ernährungsvorgänge. In anderen wird 
diese nur durch rechtzeitiges Einsetzen einer Ernährungstherapie ver- 
mieden, die die Bildung von geformten Seifenstühlen begünstigt. 

Die geschilderten Erscheinungen sind nicht leicht zu deuten, wenn 
wir uns vergegenwärtigen, daß sie auftreten beim Übergang von einer 
in bakteriologischer Beziehung sicher weniger zuverlässigen zu einer 
möglichst einwandfreien Ernährungstechnik, von einer größeren zu einer 
kleineren Nahrungsmenge, von einer größeren zu einer geringeren Zahl 
von Mahlzeiten und noch dazu unter Weglassung des Zuckers. Schon 
oben ist erwähnt, daß Ähnliches, freilich in nicht gleich gut überseh- 
barer Weise, auch beim Übergang besonders junger Säuglinge aus der 
Anstalt in die Außenpflege, und zwar unter vollkommener Kontinuität 
der Ernährung, beobachtet werden kann. Im großen und ganzen stellt 
aber doch diese Neigung zum Auftreten von vermehrter Peristaltik im 
Verein mit Gärungsstühlen eine charakteristische Eigentümlichkeit ge- 
wisser und zwar junger Säuglinge in der Anstalt dar, die ganz be- 
sonders bald nach der Aufnahme in die Erscheinung tritt. 

Das hier Vorgetragene berührt sich ganz offenbar mit Beob- 
achtungen von Finkelstein und L. F. Meyer, auf die diese in der 
soeben (im Jahrbuch für Kinderheilkunde) erschienenen Mitteilung „über 
Eiweißmilch‘ allerdings nur kurz eingehen. Ich glaube wenigstens eine mir 
willkommene Bestätigung in folgender Angabe (auf S. 734) zu erblicken: 

„Die Fähigkeit der Seifenstuhlbildung — den Begriff im klinischen 
Sinne verstanden (feste trockene Form) — ist zweifellos bei den Neu- 
geborenen in der Anstaltspflege*) nicht in solchem Maße vor- 
handen, wie bei älteren Kindern. Nur die Hälfte unserer Fälle hatte 
dauernd geformte Stuhlentleerungen in der Art des Seifenstuhls. Die 
andere Hälfte ließ dieses für uns so erwünschte Stuhlbild vermissen.“ 
Die Autoren sind geneigt, die Erscheinung unter Umständen mit dem 


*) Im Original nicht gesperrt gedruckt. 
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Bestande einer exsudativen Diathese zu erklären ; ich selbst möchte mit 
der Beschuldigung einer bestimmten Konstitutionsanomalie noch zurück- 
halten, erwähnte aber schon oben, daß auch nach meinen Erfahrungen 
nur gewisse Säuglinge das geschilderte Verhalten zeigen. 

Es ist nicht ausgeschlossen, daß auch in den vielfach veröffent- 
lichten Beobachtungen Szanas ein Kern steckt, der von Bedeutung 
für diese Frage sein kann. Da es sich aber dort ausschließlich um 
Brustkinder handelt, und der Autor überdies offensichtlich in der 
Semiotik der bei diesen auftretenden Erscheinungen auf anderem Boden 
steht als heute allgemein üblich ist, läßt sich auf seine Ausführungen 
hier nicht wohl näher eingehen. Der Gedanke, die auftretenden dys- 
peptischen Erscheinungen durchweg unbedenklich als Infektionen hin- 
zustellen, ist heute gleichfalls schwer diskutabel. 

Die Deutung der in Rede stehenden Vorgänge, die uns vorläufig 
zwecks ihrer näheren Erforschung als Arbeitshypothese dienen mag, 
ist bereits kurz berührt und schließt sich an das oben auf S. 11 (unten) 
Angeführte an. 

Gleichfalls und zwar lediglich mit den dort geäußerten Überlegungen 
im Zusammenhange soll nun noch ein weiterer subjektiver klinischer 
Eindruck Erwähnung finden, der für sich allein — wie ich ohne 
weiteres eingestehe — nicht zur Diskussion gestellt werden könnte, 
ohne durch ein vergleichend statistisches Material gestützt zu werden. 
Wir erinnern uns, daß wir gezwungen waren, bei Kindern von einer 
gewissen Konstitution einen Einfluß des Anstaltsaufenthaltes — bzw. 
per exclusionem der Anstaltspflege — auf die Energiebilanz anzunehmen, 
weil wir vor der eigentümlichen Tatsache standen, daß in jenen Fällen ein 
und dieselbe Nahrungsmenge, die nachweislich draußen zur glänzenden 
Körpergewichtszunahme führte, diesen Effekt drinnen nicht hervorbrachte. 

Hier soll nun die Frage aufgeworfen werden, ob ein geringgradigeres 
Latentbleiben von zugeführter Energie, wie wir es auch nennen könnten, 
bei Anstaltssäuglingen nicht vielleicht in weiterem Umfange statthat, 
als bisher objektiv gezeigt werden kann. In der Tat glaube ich, daß 
man sich bisweilen dem Eindrucke nicht ganz entziehen kann, daß in 
der Anstalt zur Erzielung befriedigender Körpergewichtszunahmen, und 
zwar insbesondere bei rekonvaleszenten Säuglingen, größere Nahrungs- 
mengen erforderlich sind als sonst, daß wir uns aber im allgemeinen 
scheuen, weitere Mengensteigerungen folgen zu lassen, wenn die bis dahin 
vorgenommenen nur von mäßigem Effekt auf das Körpergewicht waren, 
weil wir uns nach sonst geltenden Gesetzen der Toleranzgrenze näher 
glauben, als wir es vielleicht in Wirklichkeit sind. Nimmt man nun 
aber die oben aufgeführten Fälle, in denen wir den Eindruck leichteren 
Zustandekommens von Toleranzüberschreitungen besonders bei jungen 
Anstaltssäuglingen hervorgehoben haben, hinzu, so erklärt sich die Nei- 
gung des Anstaltsarztes zu einer im allgemeinen vorsichtigeren Dosie- 
rung der Nahrungsmenge und einer größeren Genügsamkeit in der Er- 
zielung von Gewichtszunahmen, als es im einzelnen Falle unbedingt 
erforderlich wäre. Dies führt dann bei der Entlassung von Säuglingen 
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in Außenpflege zu der aus den Kurven Kellers und unseres Typus 
3 ersichtlichen Erscheinung, daß die reichlicher bemessene Nahrungs- 
menge in Außenpflege günstige Wirkungen entfaltet, ohne daß wir im 
einzelnen Falle ohne weiteres entscheiden können, ob in der Anstalt 
nicht eine relative Unterernährung bestanden hat. Übrigens finden sich 
in der Literatur gelegentlich Eindrücke ähnlicher Art niedergelegt (z. B. 
bei Schelble); es soll indessen auf diese Frage mangels irgend welcher 
objektiver Anhaltspunkte hier nicht weiter eingegangen werden. 


VII. 


Wenn wir nun alles bis hierher Zusammengestellte überblicken, so 
glauben wir zunächst feststellen zu dürfen, daß die ehedem so gefürch- 
teten schweren Gefahren des Anstaltsaufenthaltes für gesunde und kranke 
Säuglinge unstreitig auf solche Einflüsse zurückführbar sind, die in ihrer 
Wirkung längst klar erkannt sind, längst überall zielbewußt bekämpft 
werden können. Wenn also z. B. heute ein gesunder Säugling nach 
der Aufnahme in eine Anstalt einer dort acquirierten Infektion erliegt, 
oder ein ernährungskrankes Kind daselbst zugrunde geht, weil es nicht 
möglich war, es rechtzeitig mit Frauenmilch zu ernähren, so werden 
wir dies als technische Unzulänglichkeiten in der Einrichtung des An- 
staltsbetriebes ansehen müssen; und wenn selbst in der betreffenden 
Anstalt derartige Ereignisse in häufiger Wiederkehr eine dauernde ver- 
hängnisvolle Rolle spielen, so fehlt uns auch hierfür jedes Kriterium 
einer spezifischen Spitalseinwirkung, weil der Zusammenhang der Dinge 
klar übersehbar ist. Ä 

Wir konnten ferner die Frage, ob nach möglichster Ausschaltung der 
Infektion und des Einflusses einer ungeeigneten Ernährung aus der Säuglings- 
anstalt noch mit sonstigen, feineren Schädigungen durch den Anstalts- 
aufenthalt zu rechnen sei, in bejahendem Sinne entscheiden. Es gelang 
uns, durch möglichst exakte Gegenüberstellung der Anstalts- und der 
Familienunterbringung mit hinreichender Sicherheit zu zeigen, daß eine 
Anzahl Säuglinge von meist eigenartiger konstitutioneller Beschaffenheit 
in der Anstalt nicht so gut gedeihen, als außerhalb, wiewohl sie weder 
drinnen irgendwelche zur Erklärung hierfür dienende Symptome auf- 
weisen, noch draußen eine andere Ernährung erhalten. Über diese 
Tatsache hinaus mußten wir es offen lassen, ob die hier zutage getretene 
störende oder hemmende Spitalseinwirkung sich auch in weiterem Um- 
fange geltend machen könne, als wir objektiv zu zeigen vermögen. 
In dieser Vermutung durfte uns der Umstand bestärken, daß wir 
schließlich aus fremden und eigenen subjektiven klinischen Eindrücken 
heraus hier und da engere Grenzen für den Ernährungserfolg in der Anstalt 
erkennen zu müssen glaubten, als beim einzeln untergebrachten Säugling. 

Wir konnten uns nun nicht verhehlen, daß es heute noch keines- 
wegs möglich ist, eine schlüssige Erklärung weder für die in gewissen 
Fällen tatsächlich hervorgetretene, noch für die in anderen subjektiv ver- 
mutete Unterlegenheit der Anstalt beizubringen. Unsere per exclusionem 
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gemachte Annahme, daß mindestens ein Teil der Säuglinge seiner An- 
lage entsprechend ein größeres Maß von Wartung und Pflege zum un- 
gestörten Ablauf der Ernährungsvorgänge braucht, als zur Infektions- 
verhütung und zur Durchführung einer einwandsfreien Ernährungs- 
technik in der Anstalt erforderlich ist, entbehrt noch durchaus der festen 
Stütze, weil uns nähere Kenntnisse über den hier in Rechnung zu 
setzenden Einfluß seelischer Vorgänge auf körperliche Funktionen ins- 
besondere beim kranken Säuglinge noch fast vollkommen fehlen. 

Wenn wir nun zum Schluß an unsere einleitenden begrifflichen 
Auseinandersetzungen anknüpfen, so können wir in der Tat nicht 
sagen, daß es uns gelungen ist, das Wesen einer nachteiligen Spitals- 
einwirkung restlos befriedigend aufzuklären. Wir hätten somit auch heute 
noch Veranlassung genug, in gewissem Sinne von einem ‚„Hospitalismus‘“‘ 
zu sprechen; es wäre dies weder ein Mißbrauch (Czerny), noch eine 
Abfindung (Keller), letzteres nicht, weil unser Forschen nach klarerer 
Erkenntnis dadurch nicht behindert zu werden brauchte. In dieser 
Hinsicht liegt es schließlich heute nicht anders, als vor 15 Jahren; 
stehen wir doch der oben zuletzt angedeuteten Lücke unserer klinischen 
Kenntnisse heute nicht anders gegenüber, als die damalige Zeit den 
Grundproblemen der Pathologie der Ernährungsstörungen. 

Es gibt aber doch etwas anderes, was uns zu Bedenken veran- 
lassen mag, den Hospitalismusbegriff ohne weiteres aufrecht zu erhalten. 
Das ist der gewaltige quantitative Unterschied in seiner Bedeutung 
einst und jetzt. Von dem unheilvollen Geheimnis, das einst die 
Krankenhausverpflegung des Säuglings geradezu aus dem Bereich der 
Möglichkeit rückte, ist ein nur geringer Komplex von klinischen Er- 
scheinungen übrig geblieben, der unstreitig nicht vermag, die segens- 
reiche Wirkung des Säuglingskrankenhauses auch nur nennenswert ab- 
zuschwächen, ganz abgesehen davon, daß bereits unsere hypothetischen 
Vorstellungen von den hier in Frage kommenden Schädigungen unser 
praktisches Vorgehen erfolgreich zu beeinflussen imstande sein werden. 

Wollen wir aber dennoch das alte Wort in unserem Sinne weiter- 
gebrauchen, so bleibt uns auch der neue Hospitalismus nur ein provi- 
sorischer Begriff, dazu bestimmt, mit dem Fortschreiten unserer kli- 
nischen Kenntnisse endgültig zu verschwinden. 

Die Richtung, in der die klinische Pädiatrie des Säuglingsalters 
vor allem fortschreiten müßte, um zu diesem Ergebnis zu gelangen, 
ist im Vorstehenden vielfach angedeutet worden: sie liegt voraussicht- 
lich in der Erforschung der psychischen und nervösen Einflüsse auf die 
Ernährungsvorgänge überhaupt und auf den Ablauf der Ernährungs- 
störungen im besonderen. 


IX. Die Sommersterbliehkeit der Säuglinge. 
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Einleitung. 


Die Geschichte der Sommer-Säuglingssterblichkeit reicht, abgesehen 
von einigen älteren Notizen, etwa nur ein Jahrhundert zurück. Die 
älteste Aufzeichnung, die über eine Darmerkrankung der Kinder im 
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Sommer vorhanden ist, findet sich bei Aretäus aus Kappadozien, 
einem medizinischen Schriftsteller aus dem zweiten Jahrhundert nach 
Christi Geburt. Er teilt in seinem Kapitel über die Darmerkrank- 
ungen folgendes mit: ‚Kinder leiden oft an dauernden Durchfällen nach 
einer Unmäßigkeit in der Nahrungsaufnahme. Im Sommer tritt die 
Krankheit mehr auf als in den andern Jahreszeiten, nächst dem Sommer 
aber ist der Herbst beteiligt.‘ 

Wir dürfen hier vielleicht einen gewissen Vorläufer dessen er- 
kennen, was wir als Sommerdiarrhöe bezeichnen; allerdings ist nicht 
sicher zu sagen, ob es sich nicht um eine infektiöse, ruhrartige Darm- 
erkrankung gehandelt habe, die im Sommer öfter auch exacerbieren 
kann. Der gleiche Einwand ist bei den meisten dieser älteren Schrift- 
steller zu machen, wo sich nur so kurze Notizen befinden. Sodann 
ist erwähnenswert, was Harris 1650 in London in seinem Buch ‚De 
Morbis Acutis Infantum‘ darüber sagt: ‚From the middle of the month 
of July to the middle of September, gripes of the belly are so mortal 
and epidemical to children (their strength being quite exhausted by 
the heat), that more of them die yearly in this one month than any 
three or four months of the year‘ *). 

Zweifellos hat Harris das Phänomen der Sommer-Säuglingssterb- 
lichkeit hier klinisch richtig beobachtet, denn es wäre gesucht, seine 
klaren Worte anders zu deuten. Interessant ist sein Ausdruck, mit dem 
er die Kinder als ‚quite exhausted by the heat‘ schildert. 

Cleghorn beschreibt in seiner Arbeit ‚The epidemical Diseases of 
Minorca‘‘ (von 1744—1749) eine epidemische Diarrhöe, die bei Kindern in 
den Sommermonaten auftritt. 


Er sagt darüber: „As the summer and autumnal weather of one year never 
varies from that of another, so the same tribe of distempers return regularly with 
the season, Towards the end of June the young children (who suffer first by ex- 
cessive heat or cold), are attacked with a vomiting and purging, and periodical 
fever, often of the erratic kind and without any fixed type. In 1747 the extra- 
ordinary heat of May ushered in the summer diseases sooner than usual, for about 
the end of that month the cholera morbus carried off many children. In 1748 the 
summer proved very unhealthy to children, many of them dying of cholera morbus 
and periodical fever.‘ 

„Wie das Sommer- und Herbstwetter eines Jahres sich niemals von dem des 
andern unterscheidet, so kehrt regelmäßig mit der Jahreszeit dieselbe Art der 
Krankheit wieder. Gegen Ende Juni werden die kleinen Kinder (die erst durch 
große Hitze oder Kälte leiden), von Erbrechen und Durchfall befallen, und von 
periodischem Fieber, oft schwankend und ohne festen Typus. Im Jahre 1747 
meldete sich die Sommerkrankheit bei der außerordentlichen Hitze im Mai früher 
als gewöhnlich an, denn am Ende jenes Monats starben viele Kinder an der 
Cholerakrankheit. Im Jahre 1748 war der Sommer ebenfalls sehr ungesund und 
viele Kinder starben an Cholera und periodischem Fieber.“ 


Rosenstein beschreibt in seinem Lehrbuch über die Kinderkrank- 
heiten (1750 in Stockholm erschienen) 14 verschiedene Arten von 


*) Harris (1650). ,„Von Mitte Juli bis Mitte September sind Darmkoliken 
für Kinder, deren Körperkraft durch die Hitze direkt erschöpft ist, so epidemisch 
und verderbenbringend, daß jährlich mehr in einem dieser Monate als sonst in 3 
oder 4 Monaten des Jahres zugrunde gehen.‘ 
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Diarrhöe bei Kindern. Die fünfte Unterabteilung, die Diarrhoea biliosa, 
entsteht nach ihm nach einer Überladung des Magens, besonders durch 
Fettüberfütterung, aber auch aus andern Ursachen, wie z. B. durch 
einen heißen und trocknen Sommer. Besonders aber weist er auf die 
Durchfälle hin, die im Sommer, Juli und August, auftreten uni rät an, 
sie sofort energisch zu beseitigen. 

Diese Beobachtungen, die ich wesentlich einer Arbeit von Booker 
über die Geschichte der Sommerdiarrhöe entnehme, mögen genügen, um 
zu zeigen, daß einzelnen gut beobachtenden Ärzten vielleicht schon 
früher der schädliche Einfluß der Hitze auf den Säugling bekannt war, 
daß aber diese Erkenntnis jedenfalls noch nicht Allgemeingut der Ärzte 
geworden war. 

In Deutschland hören wir in dieser Zeit noch nichts von einem 
solchen sommerlichen epidemischen Auftreten, wenngleich wir annehmen 
müssen, daß auch schon damals die Krankheit in Deutschland bis zu 
einem gewissen Grad existierte. Wir können noch heute aus den Sterbe- 
registern der Stadt Breslau, die seit 1585 fortlaufend geführt wurden 
und die Grätzer wieder aufgefunden hat, ersehen, daß in jedem Sommer 
die Sterblichkeit der Säuglinge ihr Maximum erreichte. Aber es war 
dies jedenfalls noch nicht so erheblich, daß es sich der medizinischen 
Welt so ohne weiteres aufdrängte. 

Von einer eigentlichen Geschichte der Sommer-Säuglingssterblichkeit 
kann aber, wie gesagt, erst um die Wende des 18. Jahrhunderts die 
Rede sein, und zwar spielt hier Nordamerika die allein führende Rolle. 
Es sind ausschließlich Amerikaner, denen wir die ausführlichsten Be- 
schreibungen über die Sommer-Säuglingssterblichkeit verdanken. Leider 
sind die Arbeiten jener Amerikaner heute so schwer zu erhalten, daß 
es nicht möglich war, sie alle im Original zu lesen, und ich folge daher 
im wesentlichen einer Arbeit Bookers und dem Hirschschen Handbuch 
der historisch-geographischen Pathologie, die uns darüber das Wichtigste 
mitteilen. Einige Arbeiten, worunter die wichtigste von Rush, Coudie 
u. &., konnte ich im Original bzw. in guten Übersetzungen lesen. 

Es ist Benjamin Rush, der die erste wirkliche Monographie über die 
Sommer-Säuglingssterblichkeit veröffentlicht hat, und zwar in seiner Arbeit 
„An inquiry into the cause and cure of the cholera infantum‘“‘ (veröffent- 
licht im zweiten Band seiner ‚Medical inquiries and observations 1789‘). 
In dieser Arbeit ist die Klinik, Symptomatologie, der Einfluß der Hitze, 
die Therapie so ausgezeichnet beschrieben, daß bis zur Mitte des 19. Jahr- 
hunderts kaum Neues zugebracht wurde. Wie Booker richtig sagt: 
„Die Arbeit von Rush ist nur 6 Seiten lang, aber nicht ein über- 
flüssiges Wort findet sich in ihr.“ 

Die Arbeit erscheint mir so wichtig, daß es sich verlohnt, näher 
auf sie einzugehen und sie im einzelnen zu zitieren. 

Rush*) beginnt seine Arbeit mit folgenden Worten: „By this name 
(Cholera infantum) I mean to designate a disease, called in Philadel- 


* Rush war ein intimer Freund Franklins und einer der angesehensten 
Arzte, die damals in Amerika lebten. 
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phia, the ,,vomiting of children“. From the regularity of its appearance 
in the summer months, it is likewise known by the name of ‚the dis- 
ease of the season‘. It prevails in most of the large towns of 
the United States. Its frequency and danger are always in 
proportion to the heat of the weather. It sometimes begins with 
diarrhoea, which continues for several days without any other symptom 
of indisposition; but it more frequently comes on with a violent vomit- 
ing and purging, and a high fever*).“ Er geht dann auf die klinische 
Beschreibung ein, die mustergültig genannt werden kann. 


„Ihe children, in this stage of the disease, appear to suffer a good deal of 
pain. They draw up their feet, and are never easy in one posture. The pulse is 
quick and weak. The head is unusually warm, while the extremities retain their 
natural heat, ore incline to be cold. The fever is of the remitting kind, and dis- 
covers evident exacerbations, especially in the evenings. The disease affects the 
head so much, as in some instances to produce symptoms not only of delirium, 
but of mania, insomuch that the children throw their heads backwards and for- 
wards, and sometimes make attemps to scratch, and to bite their parents, nurses, 
and even themselves. A swelling frequently occurs in the abdomen, and in the 
face and limps. An intense thirst attends every stage of the disease. The eyes 
appear languid and hollow, and the children generally sleep with them half closed. 
Such is the insensibility of the system in some instances in this disease, that flies 
have been seen to alight upon the eyes when open, without exciting a motion in 
the eyelids to remove them. Sometimes the vomiting continues without 
the purging(!) but more generally the purging continues without the vomiting, 
through the whole course of the disease. The stools are frequently large, and ex- 
tremely foetid, but in some instances they are without smell, and resemble drinks 
and aliments which have been taken into the body. The disease is sometimes 
fatal in a few days. I once saw it carry off a child in four and twenty 
hours. Its duration is varied by the season of the year, and by the 
changes in the temperature of the weather. A cool day frequently 
abates its violence, and disposes it to a favourable termination. 
Where the disease has been of long continuance, the approach of death is gradual. 
and attended by a number of distressing symptoms. An emaciation of the body 
to such a degree, as that the bones come through the skin, livid spots, a singultus, 
convulsions, a strongly marked hippocratic countenance and a sore mouth, gene- 
rally precede the fatal termination of this disease.“ 

Die Kinder scheinen in diesem Stadium viel zu leiden. Sie ziehen ihre Füß- 
chen herauf, und fühlen sich in keiner Lage recht bequem. Der Puls ist schnel 
und schwach. Der Kopf ist meist warm, während die Glieder ihre gewöhnliche 
Wärme haben, oder auch zur Kälte neigen. Das Fieber ist schwankender Art, 
und bringt plötzliche Steigerungen, besonders des Abends. Die Krankheit greift 
den Kopf so an, daß sich in manchen Fällen nicht nur Symptome von Delirium 
zeigen, sondern von Raserei, so daß die Kinder ihre Eltern, Pfleger und gar sich 
selbst kratzen und beißen wollen; auch kommt ein plötzliches Anschwellen des 
Unterleibs, des Gesichtes und.der Glieder vor. Ein unbezwinglicher Durst be- 

*) „Mit diesem Namen (Cholera infantum) will ich eine Krankheit bezeichnen, 
die in Philadelphia Brechdurchfall der Kinder genannt wird. Bei der Regelmäßig- 
keit, mit der sie in den Sommermonaten erscheint, ist sie auch unter dem Namen 
„the disease of the season“ bekannt. Sie herrscht in den meisten großen 
Städten der Vereinigten Staaten. Ihre Häufigkeit und Gefährlich- 
keit steht immer im Verhältnis zur Außentemperatur. Die Krankheit 
beginnt bisweilen mit Durchfall, der mehrere Tage ohne andere Zeichen des Un- 


wohlseins bleibt, aber häufiger tritt sie mit heftigem Erbrechen, Durchfall und 
hohem Fieber auf.“ 
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gleitet jedes Stadium der Krankheit. Die Augen erscheinen schwach und hohl, 
und beim Schlafen halten die Kinder sie meist halb geschlossen. Die Gefühllosig- 
keit war in manchen Fällen so groß, daß man beobachtet hat, daß sich Fliegen 
auf die offnen Augen gesetzt haben, ohne daß die Kinder die Augenlider bewegt 
haben. Manchmal tritt während der Krankheit nur Erbrechen ohne 
Durchfall(!) auf, aber häufiger sieht man Durchfall ohne Erbrechen. Die Stühle 
sind sehr häufig und reichlich und außerordentlich stinkend, aber in manchen 
Fällen auch ganz geruchlos. Gewöhnlich erscheint in ihnen alles wieder, was das 
Kind gegessen und getrunken hat. Die Krankheit verläuft gewöhnlich in 
einigen Tagen tödlich. Ich sah ein Kind sogarinnerhalb 24 Stunden 
sterben. Die Dauer der Krankheit hängt ab von der Jahreszeit und 
dem Wechsel der Temperatur. Ein kalter Tag vermindert ihre Hef- 
tigkeit und läßt die Krankheit gut ausgehen. Wo die Krankheit von 
langer Dauer gewesen ist, tritt der Tod allmählich ein und ist begleitet von einer 
Reihe betrübender Symptome. Gewöhnlich treten vor dem Tode hochgradige Ab- 
magerung des ganzen Körpers auf, so daß die Knochen durch die Haut durch- 
scheinen, ferner livide Flecken, Singultus, Konvulsionen, sowie Facies hypocratica 
und Mundfäule. 


Rush weist die Dentition oder Würmer als Ätiologie strikt ab; er 
macht ferner darauf aufmerksam, daß man die Verabreichung unzweck- 
mäßiger Nahrung (insbesondere Früchte und ähnliches) angeschuldigt 
habe, aber er hält dies sicher nicht für die Ursache der Erkrankung, 
denn ‚the disease is but little known in country places, where children 
eat much more fruit than in cities.“ Er hat vielmehr beobachtet, daß 
ein mäßiger Genuß von Früchten die Krankheit eher verhindert, als 
sie hervorruft *). 

Ausführlich behandelt Rush die Therapie. Die erste Indikation 
ist Entleerung des Magens durch Brechmittel, sodann verordnet er viel 
und reichliches Trinken von Tee oder Heidelbeeraufkochungen, daneben 
Klystiere, Pflaster auf den Leib; innerlich empfiehlt er Wein (Portwein oder 
Weißwein), gemischt mit wenig Wasser, und er hat dabei die besten 
Erfolge gesehen. Modern, möchte ich sagen, muten seine diätetischen 
Verordnungen an, bei etwas besserem Befinden gibt er gesalzenen Fisch 
oder verschiedene Sorten gesalzenen Fleisches. Ein Kind hat er gesehen 
von */, Jahren, das schwer erkrankt war, und das nur dadurch gerettet 
wurde, daß es große Mengen ranzigen Käse aß und 2—3 Gläser Port- 
wein täglich trank. 

Bäder hält er für schr wichtig, er gibt nicht sofort kühle Bäder, 
sondern meist erst warme und hält Bäder von Wein für besser wie von 
Wasser; dann geht er zu kühlen Bädern über, hat aber öfters auch 
direkt kühle Bäder mit Erfolg angewendet. Endlich fährt er fort: 

„My principal dependence for many years, has been pla- 
ced upon Country air. Out of many hundred children whom 
I have sent into the country, inevery stage of this disease, 
Ihave lost but three; two of whom were sent, contrary to my ad- 
vice, into that unhealthy part of the neighborhood of Philadelphia, 


— 


*) Daß der Genuß von Früchten die eigentliche Veranlassung für die Er- 
krankung sei, wird neuerdings wieder von Willim-Gottschlich für die in Kairo 
im Sommer sterbenden Brustkinder hervorgehoben (s. später S. 434). 
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called the Neck. Ihave seen one cure performed bythisremedy 
after convulsions has taken place. To derive the utmost be- 
nefit from the country air, children should be carried out 
on horseback, or in a carriage, every day and they should be 
exposed to the open air as much as possible in fair weather 
in the day time. Where the convenience of the constant 
benefit of country air cannot be obtained, I have seen evi- 
dent advantages from taking children out of the city once or 
twice a day. It is extremely agreeable, to see the little suf- 
feres revive as soon, as they escape the city air und inspire 
the pure air of the country“ *). 

Zur Verhütung der Krankheit empfiehlt er 

1. den täglichen Gebrauch eines kalten Bades, 

2. eine den Temperaturverhältnissen angemessene Kleidung, 

3. und neben anderem als Wichtigstes die Entfernung der Kinder 
aus der Stadt und ihre Unterbringung aufs Land. Er schließt diesen 
Absatz mit den Worten: „I have never known but one instance of a 
child being affected by this disease, who had been carried into the 
country in order to avoid it.“ 

Das sind die Beobachtungen und Erfahrungen eines Arztes vor 
120 Jahren. Sollten wir von ihm nicht auch etwas lernen können? 

Wir werden im Laufe der weiteren Untersuchungen sehen, wie die 
Beobachtungen von Rush auch heute noch Gültigkeit haben, und wie 
vor allen Dingen seine Empfehlungen, des Herausbringens der Kinder 
aus der Stadt von ganz ungeahnter Wichtigkeit sind. 

Es folgen dann andere Amerikaner, Miller 1798, Mann- Boston 
1803, James Jackson 1812. Letzterer wird besonders bemerkenswert 
durch folgende Sätze: 

„Ihe disorder is rarely seen in Boston before the month of August, 
and it grows more frequently and is commonly more severe in Sep- 
tember than in August. In the protracted form of the complaint, the 
child lies asleep in its crib, cold amid the load of woolen in which 


*) „Mein hauptsächlichstes Heilmittel in vielen Jahren ist das, 
daß man die Kinder aufs Land bringt. Von den vielen hundert Kindern, 
die ich aufs Land geschickt habe, und zwar in irgend einem Stadium 
der Krankheit, habe ich nur drei verloren. Zwei davon wurden gegen 
meinen Rat in einen ungesunden Teil der Nachbarschaft von Philadelphia, Neck 
genannt, gesandt. Ich habe von diesem Heilmittel einmal sogar Heilung 
gesehen, nachdem schon Konvulsionen aufgetreten waren. Um aber 
möglichst den Vorteil der Landluft auszunutzen, sollte man die 
Kinder ins Freie bringen zu Pferde oder zu Wagen jeden Tag, und 
sie so lange wie möglich bei schönem Wetter der Luft aussetzen. 
Wo die Möglichkeit eines immerwährenden Aufenthalts auf dem 
Lande nicht erreicht werden kann, da habe ich schon große Erfolge 
gesehen dadurch, daß man die Kinder aus der Stadt wenigstens 1 bis 
2 mal am Tage herausbringt. Es ist außerordentlich erfreulich, wenn 
man sieht, wie die kleinen Leidenden wieder erwachen, sobald sie 
der Stadtluft entflohen sind und die reine Landluft atmen.“ 
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he is wrapped, unless during & febrile paroxysm, when an acrid warmth 
is spread over him‘‘*). 

Jackson hat auch anatomische Untersuchungen gemacht und 
meint, daß gewisse Veränderungen des Magens und Dünndarms für die 
Sommer-Diarrhöe charakteristisch sind, während Veränderungen des Dick- 
darms immer auf Dysenterie schließen lassen. 

Es folgen dann Meigs 1820, Howell-Philadelphia 1823, Logan- 
Charleston 1825, Coudie 1825, Dewees 1825, Harrison-Louisville 1828, 
Cooke 1828, Horner-Pensylvania 1828, Potter 1833. Dies sind etwa 
die wichtigsten älteren amerikanischen Autoren. 

Wie im einzelnen sich diese Autoren die Krankheit vorstellten, wie 
sie ihre Symptomatologie beschrieben, kann hier füglich übergangen 
werden, zumal sie nicht wesentlich über das hinausgekommen sind, was 
Rush in seiner ersten Arbeit beschrieben hatte. Interessant ist eigent- 
lich nur aus ihren Arbeiten die Frage nach der Ätiologie dieser Sommer- 
erkrankung, und im besonderen, welche Stellung sie der Sommerhitze 
geben. Daß man die Krankheit gerade in Amerika so viel klarer und eher 
erkannte, liegt wohl in dem Klima, das nirgends so unvermittelt von 
kühlen zu so enorm heißen Monaten übergeht. Von vielen Autoren 
werden miasmatische Faktoren oder eine Identität mit Wechselfieber, 
oder ähnliches angenommen. 

Rush neigt z. B. mehr dazu, den miasmatischen Charakter zu 
betonen, trotzdem eigentlich das Entfernen der Kinder aus der Stadt 
oder das Hinausbringen in frische Luft, das er so rühmt, etwas da- 
gegen sprechen könnte. Den größten Fortschritt aber machte Cooke 
1828, der die direkte Einwirkung der Hitze für die Entstehung der 
Cholera infantum verantwortlich machte. 

Potter fand, daß die Krankheit unter den Eingeborenen des Landes 
unbekannt gewesen ist, und es liegt auch keine Nachricht vor, welche 
darauf schließen ließe, daß die Krankheit unter den ersten europäi- 
schen Ansiedlern auf amerikanischem Boden vorgekommen wäre. Es 
ist äußerst bemerkenswert, daß sich die ersten Spuren der Krankheit 
bemerkbar gemacht haben, nachdem sich in den Städten eine größere 
Bevölkerung angehäuft hatte. Daher ist sie am frühesten in den at- 
lantischen Küstenstädten, später dann auch in den mittleren und süd- 
licheren Staaten beobachtet worden. Mit der zunehmenden Bevölke- 
rung des Landes hat sie sich allgemeiner gezeigt, und ist heute über 
den ganzen Kontinent verbreitet als eine allgemein verbreitete ende- 
mische Krankheit, die der Kinderwelt so verderblich ist, daß sie als 
eine der vorherrschendsten Leiden Nordamerikas überhaupt bezeichnet 
wird und von Publikum und Ärzten weit mehr als andere Kinder- 


*) „Die Krankheit wird selten vor dem Monat August in Boston gesehen, 
steigt dann sehr und ist gewöhnlich im Scptember schlimmer als im August. In 
den protrahierten Fällen der Krankheit liegt das Kind in seiner Wiege, kalt in- 
mitten der Mengen wollener Decken, in die es eingewickelt ist, außer wenn nicht 
ein Fieberanfall den Körper ergreift.“ 
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krankheiten gefürchtet und nicht mit Unrecht die Pest des Landes 
genannt wird. 

Potter hat zuerst die Ansicht ausgesprochen, daß ein absolut 
kaltes wie ein absolut heißes Klima der Krankheitsgenese 
am wenigsten günstig ist, daß also Cholera infantum in solchen 
Gegenden am besten gedeiht, wo sich die größten Unterschiede 
zwischen dem intensiv heißen Sommer und der streng kalten 
Wintertemperatur bemerkbar machen. Die Amerikaner beobach- 
teten schon, daß die Krankheit die eigentlichen Sommermonate noch 
überdauern könnte und im September, ja noch Oktober mehr Opfer 
fordern könnte, als etwa im Juli (Jackson). Und in den Südstaaten 
Amerikas, wo die hohen Temperaturen schon im April und Mai auf- 
treten, war die Krankheit als „April and Mai disorder“ gekannt und 
gefürchtet. 

Aus den medizinischen Statistiken von Nils und Dräuß geht 
hervor, in welch hohem Grade die Kinder gerade während der Sommer- 
monate dahingerafft wurden. Von 1245 Kindern, die innerhalb der 
Jahre von 1816—1826 in Neuyork der Krankheit erlegen waren, waren 
1215 in den Sommer- und Herbst-, die übrigen in den Frühlings- und 
Wintermonaten gestorben. 

Im Jahre 1837 starben an Cholera infantum 253 Kinder, und zwar 
226 in den Monaten Juli bis September, 15 im Oktober, der Rest in 
den übrigen Monaten. In Baltimore betrug nach Frick im Jahre 1850 
die Sterblichkeit von Cholera infantum 347, wovon 10 Fälle auf Juni, 
131 auf Juli, 122 auf August, 75 auf September und 9 auf Oktober 
kamen. 

Die Amerikaner haben auch schon darauf hingewiesen, daß die Ex- 
tensität und Intensität der Krankheit ineinem geraden Verhältnis zur Höhe 
der Temperatur steht. (Rush: its frequency and danger are always in 
proportion to the heat of the weather.) Und ferner berichtet Potter 
ausdrücklich, daß ein Kind fast unfehlbar an Cholera infantum erkrankt, 
wenn man dasselbe an Orten, wo die Krankheit endemisch herrscht, 
plötzlich oder längere Zeit hindurch den heißen Sonnenstrahlen aussetzt. 
(A sudden or long continued exposer to the sun fails to excited.) 
Ferner sprechen zahlreiche Beobachtungen von Potter, Harrison 
u. a. dafür, daß die Epidemie mit der steigenden und fallenden Tem- 
peratur in demselben Verhältnis zu- und abnimmt und bei einem relativ 
tiefen Sinken endlich unfehlbar erlischt. 

„A fact“, sagt Potter, „which is familiar to all who are conversant 
with the disease, further illustrates the agency of heat. A fall of four 
or five degrees of the thermometer, after a rain, which is usually followed 
by a western wind, not only suspends the action of the remote cause, 
but is salutary to the sick, who, unless in the extremity of illness, re- 
vive from a state of prostration, and so long as their is no increase 
of heat, the number of cases invariably diminishes. Corresponding 
with these facts, while the number of cases is stationary, or increasing 
in all June or July, the longer and cooler nights of August curtail the 
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bills of mortality, till the disease is obliterated, by the gradual di- 
minution of heat in autumn“*). 

Sehr interessant ist der Brief von einem Deutschen Dr. Engel- 
mann an Herrowell, worin er sagt: „Niemals werde ich den 12., 13. 
und 14. Juli des Jahres 1841 vergessen, als bei Südwestwinden, fast 
klarem Himmel und auffallend niedrigem Barometerstande die Tempe- 
ratur innerhalb 24 Stunden zwischen 80—100° F. (29—40° C.) schwankte 
und täglich Dutzende von Kindern der Krankheit erlagen, die ich in 
solcher Frequenz und Bösartigkeit niemals zuvor gesehen hatte.“ 

Und in einem Bericht im Jahre 1856 aus New York heißt es: ‚Der 
Grund dieser Krankheit ist die starke, anhaltende Hitze, die wir hier 
während der Sommermonate öfters zu erdulden haben. Je höher die 
Wärmegrade steigen, und besonders je länger die Hitze, ohne von einer 
Abkühlung unterbrochen zu werden, anhält, um so zahlreicher sind die 
Opfer, die diese Krankheit fordert. Daß wir von dieser anhaltenden 
Hitze im vorigen Jahre (1855) und bis jetzt auch in diesem Jahre frei 
gewesen sind, ist ohne Zweifel der Hauptgrund für den bemerkens- 
werten Nachlaß, den wir im letzten und diesem Jahre gegen das Jahr 
1854 und auch 1853 erlebt haben.“ 

„Kalte Sommer sind arm an Kindercholera,‘“ sagt einmal Hexamer 
1858, und schildert dabei das durch einen kalten Sommer ausgezeichnete 
Jahr 1856, in dem in Neuyork nur ein Kind der Krankheit erlag. 

Man sieht also, daß den Amerikanern etwa um das Jahr 1840 
die Krankheit wohl vollkommen bekannt war, und wir dürfen an- 
nehmen, daß sie wenigstens den Ärzten der großen Städte eine 
selbstverständliche Erscheinung war. Sie war allerdings so ausschließ- 
lich eine Erscheinung Nordamerikas, daß einzelne Ärzte, wie z. B. 
Horner, sie mit einem gewissen Recht ‚eine eigentliche amerika- 
nische Krankheit“ (a disease so entirely american) bezeichnen konnten. 
Bis zur Entdeckung der Bakteriologie wurde eigentlich nichts wesent- 
lich Neues über die Genese, über die Entstehung und die Klinik der 
Krankheit gebracht. 

In Deutschland wurden die amerikanischen Schilderungen früher 
bekannt als in dem sonstigen Europa, aber ein eigentliches Spezial- 
interesse erweckten sie zunächst nicht; besonders die Arbeiten von 
Rush, Horner, Potter wurden in den pädiatrischen Zeitschriften 
(Journal für Kinderkrankheiten) referiert oder in damaligen Lehrbüchern 


*) „Eine Tatsache,“ sagt Potter, ‚die allen, die mit der Erkrankung zu 
tun haben, bekannt ist, illustriert die Wirkung der Hitze. Ein Fall des Thermo- 
meters um 4—5° nach Regen, der gewöhnlich Westwinde mit sich bringt, unter- 
bricht nicht nur die Wirkung der eigentlichen Ursachen, sondern ist auch heil- 
bringend für die Kranken, die bis dahin im schweren Stadium des Leidens aus 
einem Zustand der Erschöpfung erwachen, und solange die Hitze nicht wieder 
steigt, nimmt dann unweigerlich die Zahl der Erkrankungen ab. Hiermit im Zu- 
sammenhang setzen die längeren und kühleren Augustnächte die Mortalitätsziffer 
herab, während im Juni und Juli dieselbe gleich bleibt oder steigt. Durch die 
schrittweise Abnahme der Temperatur im Herbst erlischt dann endlich die 
Krankheit. 
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der Kinderheilkunde erwähnt, aber meist dabei hinzugefügt, daß die 
Krankheit in Deutschland unbekannt sei*). 

Girtanner ist der erste, der die Rushsche Arbeit 1792 ausführ- 
lich referiert, aber die Krankheit für selten in Deutschland erklärt. 

Reusch beschreibt eine Sommerepidemie in Königsberg unter Säug- 
lingen und Kindern im Jahre 1812. 

Henkes Handbuch der Kinderkrankheiten, Frankfurt 1821, bezieht 
sich auf Girtanners Referat über Rushs Arbeit und sagt folgendes: ‚Die 
Krankheit tritt in Deutschland mehr sporadisch auf und gewöhnlich wäh- 
rend der Dentition. Immerhin erscheint sie ab und zu häufiger, besonders 
nach großer Sommerhitze. Die vierte Auflage seines Handbuches, 1837, ent- 
hält den gleichen Artikel über die Cholera infantum, ohne weiteren Zusatz. 

Die Lehrbücher von Jahn 1803, von Hecker (Die Kunst, unsere 
Kinder zu gesunden Staatsbürgern zu erziehen und ihre Krankheiten 
zu heilen, Erfurt 1805), von Wendt 1835 über Kinderkrankheiten er- 
wähnen überhaupt nichts von derartigen Sommerdiarrhöen. 

Meißner (Die Kinderkrankheiten, Leipzig 1830) spricht von der 
Kindercholera als einer Krankheit, die besonders in Amerika epidemisch 
ist, aber sporadischer in Deutschland auftritt. Breßlers Lehrbuch über 
Kinderkrankheiten, Berlin 1842, enthält ein ganzes Kapitel über die 
Cholera infantum, das aber wesentlich die amerikanischen Autoren zitiert. 
Der Autor spricht noch von ihr als einer sporadischen Erkrankung in 
Deutschland. Schnitzer und Wolff (Handbuch der Kinderkrankheiten, 
Leipzig 1843) bringen ebenfalls eine recht gute Darstellung der Sommer- 
cholera nach amerikanischer Literatur. 

Hauner beschreibt 1860 im Journal für Kinderkrankheiten die 
Sommersterblichkeit in München, die er während eines Zeitraums von 
13 Jahren allerdings nur 3mal in größerer Ausdehnung wahrgenommen 
hat, Elsässer und Köstlin (zit. nach Schiefferdecker) in Stutt- 
gart. Eine ausführlichere Schilderung gibt Schiefferdecker (Die 
Kindercholera, eine jährliche Sommerepidemie vieler großer Städte 
Europas, 1863), und schließlich wird sie in allen großen Städten Deutsch- 
lands, Berlin usw., gefunden und ihre Existenz allgemein anerkannt. 

In Frankreich wird die Cholera infantum noch später als in Deutsch- 
land erwähnt. Kapurons Lehrbuch der Kinderkrankheiten, Paris 1822, 
weiß noch nichts von der Sommersterblichkeit. 

Billard, Paris 1840, hat die amerikanische Sommerdiarrhöe in 
Frankreich nicht beobachten können, trotzdem ihm die amerikanischen 
Studien bekannt waren. 

Trousseau sagt folgendes: „L’influence saisonniere qui lui a valu, 
en Amérique, sa dénomination de maladie d’ete (summer complaint), 
parait être la seule cause generale, la seule, en dehors de l’individu, 
qui agisse sur sa production.‘ 


*) So berichtet der Herausgeber der Analekten über Kinderkrankheiten 1835 
beim Referat der Arbeit von Coudie: „Es fragt sich, ob die hier besprochene 


Krankheit dem neuen Kontinente eigentümlich ist, wie man gewöhnlich annimmt“ 
(S. 104). 
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Englische Ärzte sprechen von der Krankheit erst um die Mitte 
des 19. Jahrhunderts. Allerdings hat der berühmte Cheyne schon 
1801 in seinen „Essays on the diseases of Children“ Darmaffektionen 
bei Kindern und Säuglingen erwähnt, die der Cholera infantum analog 
zu sein scheinen, und die er als „grüne Durchfälle‘ beschreibt, Atrophia 
ablactatorum, oder Entwöhnungsdurchfall (weaning brash). Er kennt, 
wie es scheint, die amerikanischen Autoren nicht, denn er zitiert sie 
nicht; er erwähnt aber, daß die Krankheit besonders häufig im Herbst 
sei, selten vor dem Sommer oder am Ende des Jahres. Gewöhnlich 
tritt der Durchfall auf, wenn die Kinder plötzlich oder zu sehr un- 
günstigen Jahreszeiten abgestillt werden. Selbst Sektionen hat Cheyne 
gemacht. Man findet den Darm stets blaß ohne Zeichen der Ent- 
zündung, die Mesenterialdrüsen geschwollen und gerötet. Er schließt 
daraus, daß die Mesenterialdrüsenschwellung eine Folge und nicht die 
Ursache der Krankheit sei. Auch in der Behandlung ist dieser große 
Mediziner seinen Zeitgenossen weit voraus. Die Hauptsache ist ihm 
die Diät. Er erlaubt Fleischbrühe, Suppe von magerem Fleisch, und 
empfiehlt besonders dünnes Reiswasser oder Gerstenwasser, und etwas 
abgerahmte Milch als sehr gutes Getränk für die Kinder. Auch Ca- 
lomel empfiehlt er als sehr nützlich und meint, daß er bessere Erfolge 
gesehen habe, seitdem er dies Mittel anwende. Indessen nehmen die 
späteren Autoren nur wenig Bezug auf diese Arbeit, und erst Evanson 
und Maunsell, Dublin 1836, geben die früheste bekannte Darstellung 
der Cholera infantum in England. Aus andern Ländern sind die Nach- 
richten noch spärlicher. 

So berichtet Doepp von Petersburg (1830), daß in dem dortigen 
Findelhause Diarrhöe unter den kleinen Kindern, besonders im Frühling 
und Sommer, herrschte, und Blum führt aus den Jahren 1829—1832 
von Petersburg an, daß in den Monaten Juli und August besonders 
Diarrhöe und Brechdurchfall vorgekommen wären. 

Dies nur im kurzen ein historischer Überblick über die Sommer- 
cholera in den Ländern, in denen sie vorkommt. 

Es erscheint besonders interessant, daß die Krankheit zuerst in 
Amerika zur Beobachtung kam, und erst später, nach einem halben 
Jahrhundert sich in Europa auch so deutlich bemerkbar machte, daß 
sie unter den Ärzten allgemein bekannt wurde. Trotzdem deutsche 
Ärzte die amerikanischen Arbeiten kannten, und sich zweifellos ihr ärzt- 
liches Interesse auch der Krankheit in Deutschland zuwandte, haben 
sie anfangs nicht diese Sommerkrankheit so allgemein in Deutschland 
finden können, und erst in den fünfziger, sechziger Jahren wird sie 
unter den Ärzten allgemein beobachtet. Ich werde Gelegenheit haben, 
noch öfter auf diese historischen Tatsachen bei der Besprechung zurück- 
zukommen. Jedenfalls müssen wir daraus schließen, daß die Bedingungen 
für ein Zustandekommen dieser Erkrankung in Amerika günstiger waren, 
so daß sie dort eben früher zur Beobachtung kommen konnte. 
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L Die geographische Verbreitung der Sommer- 
Säuglingssterblichkeit. 


Schon den alten Amerikanern war es aufgefallen, daß diese Geißel 
Nordamerikas sich so sehr an eine gewisse geographische Verbreitung 
hielt. Sie wütete besonders in den westlichen und mittleren Staaten 
Nordamerikas, nach Canada zu abnehmend, und ebenso war in den 
südlichen und südwestlichen Gegenden ihre Häufigkeit viel geringer, 
am seltensten wurde sie in den tropischen Breiten beobachtet. 

Plaesants erwähnt z. B. ausdrücklich, diese Kindergeißel in Bra- 
silien niemals gesehen zu haben, trotzdem er darauf geachtet habe. Auch 
die tropischen und subtropischen Gegenden Asiens und Afrikas sind, 
wie es scheint, relativ verschont. 

Auch heute hat die Sommercholera im wesentlichen dieselbe geo- 
graphische Verbreitung, die sie von Anfang an gehabt hat. 

Von Amerika kommen wir nach Europa und treffen sie hier in 
den meisten Ländern an, in England, Frankreich, Niederlanden, in 
Deutschland, Österreich-Ungarn, Rußland (besonders in seinen mittleren 
und südlichen Gegenden, Moskau, Odessa usw.), in den Balkanländern, 
Griechenland und z. T. auch in Skandinavien. Aber auch hier, je 
mehr wir nach Norden oder nach Süden kommen, finden wir wieder 
dieselbe Tatsache, daß dann die Sommer-Säuglingssterblichkeit abnimmt. 
Es ist wichtig, diese Tatsache sich vor Augen zu halten, weil hierin 
auch ein Teil der Ätiologie dieser Erkrankung steckt. Denn es müssen 
allen jenen Ländern gewisse gleiche Eigenschaften zukommen, die die 
Hitze ganz besonders gefährlich für das zarte Kindesalter machen. 
Diese nicht wegzuleugnende geographische Verbreitung spricht mit 
Sicherheit dafür, daß die erhöhte Temperatur im Sommer, so wichtig 
ihre Bedeutung auch immer eingeschätzt werden mag, nicht die 
einzige Ursache dieser Seuche sein kann, da andre Länder, in denen 
die Temperatur weit höher sein kann, und auch über größere Zeit- 
räume dauert, doch nicht eine so hohe Sommersterblichkeit haben. 
Ich glaube, daB es wesentlich zwei Tatsachen sind, die jenen Ländern, 
die ich oben genannt, gemeinsam sind, und sie auch vor den andern 
Ländern der Welt auszeichnen. Die erste gemeinsame Eigenschaft 
können wir dahin zusammenfassen, daß jene Länder (Nordamerika, 
England, Frankreich, Deutschland usw.) die eigentlichen Kulturländer 
sind, d. h. Länder, in denen nicht nur die Bildung, sondern auch 
die Industrie sich ausgebreitet hat, und die daher sich rasch in 
ihrer Kopfzahl vergrößerten, so daß sich in diesen Ländern ganz 
besonders schnell Zentralisierungen der Menschen bildeten, Großstädte. 
Und Hand in Hand ging damit eine Abnahme der natürlichen Er- 
nährung und der Übergang zur künstlichen Ernährung, ein Mo- 
ment, was für die Entstehung der Sterblichkeit im Sommer ganz 
besonders wichtig ist. Es ist hier nicht der Ort, diese sozialen Fak- 
toren weiter auszumalen, ich darf sie bei allen Lesern wohl genügend 
voraussetzen. Dieser für die Säuglingssterblichkeit sehr wichtige Faktor 
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wird sich allerdings mehr bei der allgemeinen Säuglingssterblichkeit 
bemerkbar machen. 

Aber die zweite Tatsache, die diesen Ländern gemeinsam ist, 
scheint mir unbekannter und vielleicht noch wichtiger zu sein. Sie 
betrifft die klimatologischen Verhältnisse. Ich habe schon in der Ein- 
leitung erwähnt, daß Potter in Amerika, im Jahre 1833, die Ansicht 
aussprach, daß ein absolut heißes wie ein absolut kaltes Klima der 
Krankheitsgenese am wenigsten günstig ist, daß Cholera infantum viel- 
mehr in solchen Gegenden am besten gedeiht, wo sich die größten 
Unterschiede zwischen der intensiv heißen Sommer- und der strengen, 
kalten Wintertemperatur bemerklich machen. Alle jene Länder, die 
ich vorhin genannt, haben tatsächlich das eine gemeinsam, daß sie 
jenen scharfen Wechsel des Klimas im Jahre ganz besonders ausgeprägt 
haben. So beträgt nach Humboldt (zit. nach Meinert) die Tempe- 
raturdifierenz zwischen Januar und Juli in Afrika 3,4°, in Südamerika 
4,2°, in Australien 13,0°, in Asien und Europa durchschnittlich 26,1°, 
in Nordamerika 28,4°*). Deshalb ist und bleibt Nordamerika das klas- 
sische Land der Sommer-Säuglingssterblichkeit. Der Winter ist bei uns 
wie in Nordamerika fast ebenso kalt (wenn auch nur für kurze Zeit), 
wie in den nordischen Gegenden, und der Sommer kann ebenso 
heiße Tage bringen, wie wir sie sonst nur im heißen Süden finden. 
Durch diese klimatischen Verhältnisse, in die wir hineingestellt sind, 
wird aber natürlich unsere ganze Lebensweise stark beeinflußt. Da 
der Mensch viel schwerer durch die Kälte leidet, als durch Wärme, 
so wird er sich von vornherein mehr gegen Kälte schützen müssen, 
wenn er durch seine Geburt in eine klimatische Zone versetzt ist, in 
der jene kälteren Temperaturen im Jahre vorkommen. Es wird sich 
dies ausdrücken in seinen Wohnungsverhältnissen; er wird die Häuser 
weit mehr zum Schutz gegen die Kälte bauen, seine Kleidung wird 
sich besonders danach richten, dem Körper Schutz vor Kälte zu 
gewähren. Es wird, wenn ich mich so ausdrücken darf, der Mensch 
in diesen Zonen mehr auf die Gefahren der Kälte eingestimmt, und er 
wird die Wärme cher als etwas Wohltuendes und Angenehmes emp- 
finden. Ganz von selbst wird daher im Volke eine gewisse Furcht vor 
der Kälte und eine gewisse Sorglosigkeit gegen die Wärme großge- 
zogen, weil die Unannehmlichkeiten der Kälte sich bei Erwachsenen 
weit eher fühlbar machen, als die der Wärme, und es ist nicht zu 
viel gesagt, wenn ich behaupte, daß unseren Volke eine förmliche 
Angst vor der kühlen und kalten Witterung, besonders für den Säug- 
ling und das Kind anerzogen ist, während unser Volk von der Wärme 
überhaupt keine Gefahren für das Kind kennt. 

Diese beiden Tatsachen machen es uns, glaube ich verständlich, war- 
um jene Länder ganz besonders unter der Hitze im Sommer zu leiden 


*) Hann gibt in seinem Atlas der Meteorologie sogar an. daß für einzelne 
Gegenden Sibiriens die Wärmeschwankung bis 600 C betragen kann, für Nord- 
amerika 30—35° C, für Europa 20—25° C, für Zentralamerika, Zentralafrika, 
Indien usw. ca. 5° C. 
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haben, und als Geißel die Sommercholera kennen, während südliche Län- 
der, die dieselben oder höhere Hitzegrade haben, von jener Krankheit 
verschont bleiben. Hier wird die ganze Lebensweise viel mehr auf die Ge- 
fahren der Hitze konzentriert. Die Wohnungen sind so gebaut, daß viel 
leichter eine Abkühlung (besonders nachts) möglich ist, die Kleidung 
der Erwachsenen und Kinder ist den Temperatur-Verhältnissen vielmehr 
entsprechend u. a. m. Wir kommen des weiteren noch öfters auf diese 
wichtigen Tatsachen zurück, so daß hier weitere Ausführungen entbehr- 
lich sind, jedoch wir rekapitulieren: Die Sommer-Säuglingssterb- 
lichkeit hat eine ganz bestimmte geographische Verbreitung, 
sie ist wesentlich an die Länder der alten und der neuen 
Welt gebunden, die die größten Bevölkerungsziffern haben, 
die industriereichsten sind, in denen die künstliche Ernährung 
besonders Fortschritte gemacht hat und die klimatologisch 
so gestellt sind, daß sie im Sommer unter einem relativ 
heißen und im Winter unter einem relativ kalten Klima zu 
leiden gezwungen sind. 


II. Verteilung der Sommersterblichkeit in Stadt und Land. 


Bevor wir über die Verteilung der Sommer-Säyuglingssterblichkeit 
in Stadt und Land sprechen, sind einige kurze Bemerkungen über die 
Säuglingssterblichkeit in Stadt und Land im allgemeinen notwendig. 
In älteren Werken finden wir allgemein angegeben, daß die Kinder- 
sterblichkeit in den Städten größer ist als auf dem Lande (so von 
Österlen, Pfeiffer, Guttstadt). Bernheim stellt z. B. direkt 
als Gesetz auf: ,Im den Städten ist die Kindersterblichkeit bedeutend 
intensiver, als auf dem Lande, und in den Großstädten höher als in 
den Kleinstädten. Daher ist die Kindersterblichkeit um so geringer, 
je weniger Städte, namentlich Großstädte auf die Bevölkerung und 
auf eine Fläche eines Staates kommen. Die exzessive Anhäufung der 
Bevölkerung in den großen Städten erschwert eben die Erfüllung der 
Grundforderung der Hygiene, Reinhaltung des eigenen Leibes, der 
Wohnung und des Bodens‘. Ähnlich äußern sich Eröss, Oldendorf, 
Comby,Johns und Ballod. Wie wenig ein solches Allgemeinurteil der 
Wirklichkeit entspricht, zeigt nebenstehende Tabelle (s. Abb. 1), die ich 
einer Arbeit Schloßmanns entnehme, in der die sächsischen Verwaltungs- 
bezirke (Amtshauptmannschaften) und zum Vergleich daneben deutsche 
und außerdeutsche große Städte eingezeichnet sind. Große industrielle 
Städte (Lyon, Frankfurt, Paris, Manchester usw.) erscheinen hier mit 
wesentlich geringerer Sterblichkeit, wie ländliche Distrikte in Sachsen, 
z. B. der rein ländliche Distrikt Meißen, Pirna usw. Es ist Prinzings 
Verdienst, diese Frage einem eingehenden Studium unterworfen zu haben. 
Er kommt zu dem Schluß, daß die Frage nicht ohne weiteres einfach 
zugunsten der einen oder der anderen Bevölkerungsklasse entschieden 
werden kann, denn nach den statistischen Daten sind etwa jetzt in den 


Gebieten, die nach Westen bis zum Rhein, im Norden z. T. bis zum 
25* 
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unteren Main, z. T. bis zur Nordgrenze Sachsens sich ausbreiten und 
noch einen Teil Schlesiens umfassen, die Städte vor dem Lande bevor- 
zugt. Auch Süddeutschland, Österreich-Ungarn bieten die Hauptmasse 
` dieser Gebiete. Hier prävalieren die Städte mit einer günstigen Sterb- 
lichkeitsziffer gegenüber der auf dem Lande. Preußen dagegen hat noch 
eine etwas höhere Sterblichkeitsziffer der Städte, als des platten Landes, 
aber hier wie dort haben sich die Zahlen im Laufe der Jahrzehnte 
deutlich verschoben. Für Bayern ist die Landsterblichkeit erst seit 
dem Jahre 1881, für Württemberg seit Mitte der vierziger Jahre größer 
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Abb. 1. Säuglingssterblichkeit. 


als die der Stadt.*) In Preußen war etwa im ersten Drittel des 
Jahrhunderts das Land gegenüber den Städten begünstigt, aber die 
Unterschiede waren nicht sehr groß. Mit dem bedeutenden Aufschwung 
der industriellen Tätigkeit und dem Anwachsen der Städte begann in 
Preußen eine rapide Zunahme der Kindersterblichkeit in den Städten, 
so daß dieselbe überall in Preußen in den siebziger Jahren in den letz- 
teren sehr viel höher war als auf dem Lande. Sobald aber der erste 


*) So betrug nach Würzburg (Arbeiten a. d. Kaiserl. Gesundheitsamt. 2 u. 4) 
die Säuglingssterblichkeit in den Jahren 1875—1877 im Donaukreis (Württemberg) 
35,7 in den Städten, 38,4 auf dem Lande, für Bayern nach Prinzing 1893—1897 
in Oberbayern 28,9 in der Stadt und 31,1 auf dem Lande für die Ehelichen, für 
die Unehelichen 31,1 und 41,1, in Niederbayern Stadt zu Land 28,9: 35,7 für die 
Ehelichen, 31,1: 38,2 für die Unehelichen. 
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Ansturm in den Städten überstanden war, und diese die zuströmenden 
Massen eher aufzunehmen sich fähig zeigten, besserten sich die Ver- 
hältnisse in den Städten ungemein rasch, da die sich in ihnen an- 
häufenden Reichtümer die Ausführung der großen sanitären Werke, 
die beste Waffe gegen die hohe Kindersterblichkeit, ermöglichten. In vielen 
Städten war die Abnahme derselben so bedeutend, daß sie kleiner wurde, 
als bei der Landbevölkerung, bei der wir eher, wenigstens in den östlichen 
preußischen Provinzen, eine Zunahme der Säuglingssterblichkeit noch 
im letzten Jahrzehnte bemerken. Im allgemeinen haben die Land- 
distrikte noch eine bessere Sterblichkeitsziffer, wo die Brusternährung 
üblich ist. Allgemein läßt sich nach Prinzing wohl folgendes als Er- 
gebnis formulieren. Daher ist dort, wo den Kindern die Mutterbrust 
regelmäßig gereicht wird, der städtische Säugling stets im Nachteil, weil 
die Städterin viel mehr beruflich abgehalten wird, als die Frau auf dem 
Lande. Wo aber die künstliche Ernährung des Säuglings mehr Sitte ist, 
da sind heute meist die Städte durch eine kleinere Zahl der Kinder- 
sterblichkeit bevorzugt, da die städtische Bevölkerung viel leichter zu 
einer rationellen Ernährung anzuhalten ist, als die ländliche, die nur 
schwer mit alten Vorurteilen bricht. 

Ihr Umschwung vollzieht sich auch heute noch. So teilt Peiper 
mit, daß z. B. in der Stadt Stralsund die Kindersterblichkeit in den letzten 
Jahren abnımmt, während sie im Kreise Stralsund-Land weiter steigt. 
Sehr interessant sind diese Verhältnisse in den Niederlanden, wo die 
Säuglingssterblichkeit eine Bearbeitung durch Saltet und Falkenberg 
gefunden hat. Auch hier ist fast durchweg die Sterblichkeit im all- 
gemeinen auf dem Lande schlechter als in den Städten. 

Aber einen großen Nachteil in der Kindersterblichkeit be- 
sitzen zweifellos die Städte. Hier finden wir stets eine erhöhte 
Sommersterblichkeit. Dafür gibt erstens schon die Geschichte ein 
drastisches Beispiel. Die Krankheit tritt mit einem Mal in den amerika- 
nischen Großstädten auf. Auf dem Lande wird sie ganz wenig beobachtet, 
trotzdem von amerikanischen Autoren immer wieder darauf geachtet worden 
ist. Schon damals sprach man direkt von einer spezifischen Stadtkrankheit. 
Rush sc ickt, wie wir gesehen, die Kinder direkt aufs Land! Und in 
Europa, wo die Seuche anfangs noch unbekannt oder jedenfalls nur spora- 
disch vorgekommen ist, wird sie mit einem Mal in den vierziger und 
fünfziger Jahren in allen großen Zentren gefunden (Paris, London, 
Berlin, Petersburg, Moskau usw.). Und die Sommersterblichkeit wächst 
ganz besonders in den sechsziger, siebziger und achtziger Jahren, in 
jenen Jahren, in denen sich die Städte ganz besonders schnell und rasch 
vergrößerten und dadurch besonders ungünstige Bedingungen für ihre 
Einwohner geschaffen wurden. In New York, das 1837 bereits 175000 
Einwohner zählte, starben z. B. im Jahre 1837 auf 10000 Einwohner 
9 Kinder an Brechdurchfall.e In den Jahren 1848—1857 16,6 Kinder. 
Im Jahre 1854 sogar 25,4 Kinder auf 10000 Einwohner. Und auch 
Schiefferdecker erwähnt 1863 bei der Beschreibung einer Epidemie 
in Königsberg, daß die Kindercholera ausschließlich in großen Städten vor- 
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kommt. Der Berliner Bockh spricht direkt von einem „Stadtgift‘‘ be 
der Sommercholera. Das ist gewiß heute nicht in dem ausschließlichen 
Maße der Fall, wenn auch an dem Faktum der größeren Gefahren der 
Sommerhitze in der Stadt nicht zu rütteln ist. Denn die absolute Hitze im 
Sommer ist in einer Stadt, namentlich in überfüllten Wohnungen, stets eine 
viel intensivere, als auf dem Lande, wo wegen des ungehinderten Zutritts 
von Luftströmungen zu Häusern, wegen der benachbarten Wiesen, Felder 
und Wälder die nächtliche Abkühlung viel größer ist, als in den Städten. 













































































! Künstlich ernährte An der Brust ernährte Säuglinge 


Abb. 2. Säuglingssterblichkeit von Paris 1898/99. 


Ein sehr interessantes Beispiel für die enorme Steigerung der Säug- 
lingssterblichkeit während des Sommers bietet Paris, dessen Säuglings- 
sterblichkeit im allgemeinen eine günstige zu nennen ist. Die zwei 
Kurven von Budin, die ich der Arbeit Willims entnehme, zeigen 
dies sehr anschaulich (s. Abb. 2). 

Eingehend hat dies Schloßmann für Sachsen nachgewiesen. Ver- 
gleichen wir z. B. nach Schloßmann .die Gesamt-Säuglingssterblichkeit 
in den sächsischen Amtshauptmannschaften mit denen der großen Städte 
Leipzig und Dresden, so schneiden die großen Städte relativ gut ab, 
während in den Sommermonaten eine ganz bedeutende Steigerung in 
den großen Städten zutage tritt. 
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Sterben z. B. in den günstigsten Monaten 100 Kinder (sog. Sterb- 
lichkeitsminimum), so sterben im ungünstigsten Monat (Juli, August, 
Sommergipfel, Sterblichkeitsmaximum) 


in den Amtshauptmannschaften Proz: 
Ölsnitz . . . . . . 190 Kinder bei einer Gesamt-Säuglingssterblichkeit von 18,23 
Kamenz . . ... . 198 5 En 32 w" „ 21,15 
Glauchau ..... 199 ie ie = „ 36,34 
Chemnitz (ohne Stadt) 200 z EV > „ 39,89 

in den Städten 
Dresden . . ... . 273 = w oi x „ 21,25 
Leipzig ...... 312. ‚u o 3 i „ 24,09 


Mit andern Worten, die großen Städte Sachsens zeichnen sich im Ver- 
gleich zur Allgemein-Sšuglingssterblichkeit durch eine relativ günstige 
Ziffer aus. Sie kommen fast an den günstigsten Bezirk Sachsens über- 
haupt (Olsnitz) heran, in den Sommermonaten jedoch ist ihre Sterblich- 
keit bei weitem höher, als selbst in den Bezirken mit der ungünstigsten 
Sterblichkeit überhaupt. Nicht also die Sterblichkeit an und für 
sich, sondern exquisit die Sommersterblichkeit ist in den 
Städten größer als auf dem Lande, bzw. in den ländlichen 
Amtshauptmannschaften. 

Dasselbe haben Saltet und Falkenberg für die Niederlande ge- 
zeigt, obwohl dort im allgemeinen die Sommersterblichkeit nicht besonders 
groß ist. Ich entnehme ihrem Buch folgende Tabellen. So ergibt sich 
für die Gesamt-Niederlande folgendes : 


Sterbeziffer der Kinder unter 1 Jahre in den Niederlanden. 


Durchschnittlich pro Tag, den Tagesdurchschnitt über das Jahr — 100 angenommen. 
(Städte 1881—1890 — Bergen op Zoom, Breda, Herzogenbusch, Tilburg, Arnheim, 
Nijmegen, Zutphen, Delft, Delfshaven, Dordrecht, Gorinchem, Gouda, Haag, 
Kralingen, Leiden, Rotterdam, Schiedam, Amsterdam, Alkmaar, Haarlem, Helder, 
Hoorn, Zaandam, Middelburg, Vlissingen, Amersfoort, Utrecht, Franeker, Harlingen. 
Leeuwarden, Sneek, Deventer, Kampen, Zwolle, Groningen, Assen, Meppel, 
Maastricht, Roermond und Venlo; 1891—1905 = Tilburg, Herzogenbusch, Breda, 
Arnheim, Nijmegen, Apeldoorn (seit 1900), Rotterdam, Haag, Leiden, Dordrecht, 
Delft, Schiedam, Gouda (seit 1893), Amsterdam, Nieuwer-Amstel, Haarlem, Helder, 
Zaandam (seit 1901), Utrecht, Leeuwarden, Zwolle, Enschedé (seit 1900), Deventer, 
Groningen, Maastricht.) 
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1831-_1890 (A 97,6 978 977 93,4 97,2 103,0 123,3 123,0 105,3 87,7 85, 87,6 | 100 
š B |103,8 103,11104,2 95,4 91,6 93,0 108,6 113,3 111,9 96,2. 86,5 918]10 ` 


| | | | 

1691—1905 f À | 922 95.3 95,6 90,5 89,5 94,1 116,8 143.0 114.9 90.2 85,3 ` 88.7 | 100 
— {B 103,8 106,2 102,0 93,7 | 85,9 88,1 101,6 129,2 123,9 96,9 | 82,3 | 86,6 | 100 
1881—1905 { A | 969 96,4 96,6 92,0 93,0 98,1.119,7 134,0 110.4. 89.1 85.5 88.2 | 100 
IB |104,0105,0 102,9 94,4 88,1 | 90,5 104,4 122,8 119,1 96.2 84,0 83,6 | 100 
Noch deutlicher tritt der Unterschied zwischen der Sommer-Säug- 
lingssterblichkeit zwischen Stadt und Land hervor, wenn wir einzelne 
Provinzen der Niederlande herausheben (Groningen, Nord-Brabant, Lim- 
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burg, Oberijssel). In den andern Provinzen kommt dieser Unterschied 
nicht so evident zum Ausdruck, wenngleich das umgekehrte Verhalten 
(erhöhte Sommersterblichkeit auf dem Lande) sich niemals findet. 


Sterbeziffer der Kinder unter 1 Jahre in Nord-Brabant, 
Durchschnittlich pro Tag, den Tagesdurchschnitt über das Jahr — 100 angenommen. 
(Städte 1881—1890 — Bergen op Zoom, Breda, Herzogenbusch, Tilburg; 1891—1905 
= Breda, Herzogenbusch, Tilburg.) 
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= a oe | = fa © : © 5 
A = Städte : Ë s mia g s E 85 3 2|š 
B = Plattes Land E ° = < A R ” E 25 š > | Š g 
= ! I ° | Z, A mj 
aa (À 92,9 87,3' 86,8 85,7 : 86,8 | 94,6 :130,1 144,1127,9 100,1 83,4 ; 79,5 | 100 
B |103,8 101,7 97,6 111,6 123, 3 108,6 88,1 | 94,0 | 100 
Bares: (À 923 87,0 907 80,7 86,5 828 109 '11162,41143.4100,7 80,1 ` 83,3 | 100 
B [103,6 102,6 105,6 a 76,0 3 awo nima 88,8 | 85,6 | 100 
au (A 92,6 87,2 88,8' 82,4 86,7 87,2.117,3 155,0'137,2 100,6' 81,3 | 81,9 | 100 
B |103,7 102,2 105,3 92,9 ı 82,0 | 91,2 121,0.132,9. 111,7 88,6 , 88,6 | 100 








Sterbeziffer der Kinder unter 1 Jahre in Gelderland. 
Durchschnittlich pro Tag, den Tagesdurchschnitt über das Jahr — 100 angenommen. 
(Städte: 1881 — 1890 — Arnheim, Nijmegen, Zutphen; 1891 — 1899 — Arnheim, 
Nijmegen; 1900—1905 = Arnheim, Nijmegen, ae) 















A = Städte 
B = Plattes Land 


Januar 
Februar 





| 
| 
| 
| 





















1881—1890 (À 79,0) 73,5 79,6 74,7 | 85,2 101,2 158,0 168,0 130,9 93,8 ` 75,9 | 75.9 | 100 
B |105,3 107,5 115,3 99,9 89,2 87,2 104,2 111,9 110,1: 92,1 | 84,3 | 93.8 | 100 
1891—1905 (à 83,9 75.5 84.5' 83,9 | 76,8, 96,7]146,5 176, 130,3 92,3 | 79,4 | 73,5 | 100 
B [110,8 112,7 105,5 90,2 79,1, 82.2 92,6127,6,130,1/95,1 | 82,0 | 91,0 | 100 
1881-—1005 (à 82.3 74,7 82,3 79,7 80,4! 98,7151,3172,8.130,4 93,0 | 77,8 | 74,7 | 100 
B |109,6110,9 109.2 93,4 | 82,8 | 84,0, 98,8 121,7.122,7 93,9 | 82,8 | 92,0 | 100 





Sterbeziffer der Kinder unter 1 Jahre in Overijssel. 
Durchschnittlich pro Tag, den Tagesdurchschnitt über das Jabr — 100 angenommen. 
(Städte: 1881—1890 = Deventer, Kampen und Zwolle; 1891—1905 = Zwolle, 
Deventer und seit 1900 Enschedé). 














A = Städte ulgi e. E 
' = 

B = Plattes Land| Z 5 |; Eo Ë 

C = Total É = | Š 





97,1 85,5 89,6 95,3 105,6 114,0 138,8 128,9 105,3 83,6 75,6 | 80,6] 100 
114,0 108.9 114,1! 99,3 107,8! 94,6 99,8 93,5 96 ,1| 83,4 87,2 101.741 100 
108,3. 100,7 105,5 98,1 107,1 101,1 113, 4 106,1 98, 8 83,6 83,3 94.1] 100 


91,3 89.9 87,7 770 79,2 84,4 127,3 167,2 123,9, 94,4 83,8 | 94.3] 100 
111,7 112,6 106,5 100.3 93.1 96.0 104,3 116,2 105,8 84,8: 82,6 , 86,4| 100 
106,7 107,1 102,0 94,7 80,9 90,3 109,5 128, 9 110,5 86,9 82, 8 88,1| 100 


93,7 RRO 88.9 850 90,8 98,5 131,9 152.0 114,7 88,9 803 88,0] 100 
112.5 114,4 108.8 100.0 98.1 95,5 102,9 108,41102,9 84,4 84,1 91,4] 100 
107.2 104.5 103.2 95.7. 96,3 96,0 110,9 120,5 106,1 85,6 | 83,0 90,4] 100 


1881—1890 | 





1891—1905 


1881—1905 


Qm aW auw» 
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Sterbeziffer der Kinder unter 1 Jahre in Groningen (Prov.). 


Durchschnittlich pro Tag, den Tagesdurchschnitt über das Jahr — 100 angenommen. 
(Städte — Gemeinde Groningen.) 











| 
| 
| 
| 







A — Städte 
B = Plattes Land 
C = Total 


Oktober | 





November 
Dezember 

























































A | 93, 178,3 72,4 | 84,2 | 100 
1881—1890 / B 100.0 98.6 111,0 105.0 93.6 98.2 111,9 105.9 108.7 92.2. ‚87,2 88,6 | 100 
C | 98,7| 95.2 10741000. Eh 88.9 83.7 | 87,5 | 100 
A | 96,71101,7 103,3. 93,3/100,0 110,0 133,3 103,3 83,3 | 86,7 | 93,3 | 100 
1891—1905 I B 100.3:103.8 10871034 989102,9 100,7'117.9'112,6| 91,9 | 77,7 | 81,3 | 100 
C | 99.5 103.4 102,7120,9.110,7 90,1 | 79,6 | 83,8 | 100 
A | 952 95.2 7 952 98,4 111,1133,3 125,41100,0 81,0 | 81,0 : 88,9 | 100 
1831—19C5 ? B |100.0 101,6 109,6 103,8, 96,6 101,11105,1113,2 110,9 92,2 100 
C 97,0 103,3 111,3 115,9 108,6 89,7 | 81,3 | 85,2 | 100 





Sterbeziffer der Kinder unter 1 Jahre in Limburg. 


Durchschnittlich pro Tag, den Tagesdurchschnitt über das Jahr — 100 angenommen. 
en 1881—1890 — Maastricht, Roermond und Venlo; 189)—1905 = Maastricht.) 
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B = PlattesLand| s ` = Í < > rn! B A x > N 
O aE — s | E 
1881—1890 12 89,1 94,1 88,0 80,6 79,6 | 9,5 156,0 152,9 120,4! 78,5| 81,7 | 79,6 | 100 
B |112,4 102,1109,0 105,1) 91,9 | 84,2 | 80,3; 98,3,113,7 117,1] 87,6 | 96,6 | 100 
1891—1905 In 82,1 1166,7|191,0 128,2'101,3| 73,1 | 77,0 | 100 
= B 94.4 105,9 97,5 85,7 84,8 77,8 97,5.130,6 140,7 118,5 84,8 | 81,7 | 100 
1881—1905 Í. | 90,6| 76,5 | 77,6 | 100 
B 99,7,104,9 101,0, 91,5, 87,0 | 79,8 | 92.2 ‚120,8 132,3118,2 85,7 | 86,6 | 100 





Für PreuBen fehlt, eine amtliche Zusammenstellung der Sommer- 
Sterblichkeit nach Kalendermonaten ebenso wie nach Stadt und Land. 
Wenn man die Gesamtsterblichkeit der Bevölkerung in den Winter- 
und Sommermonaten vergleicht, so erhält man für das Sommermaxi- 
mum Zahlen, die in normalen Jahren um ein Sechstel niedriger sind, 
als die für das Wintermaximum. Die allgemeine Sterblichkeit ist also 
im Sommer so stark vermindert, daß selbst die erhöhte Sommersterb- 
lichkeit der Säuglinge überkompensiert wird. Betrachtet man aber 
Land und Stadt getrennt, so ergibt sich für das Land eine Über- 
kompensation von gut ein Fünftel, also mehr als für den Gesamtstaat. 
Für die Städte dagegen ist Sommer- und Wintermaximum fast gleich 
(Denkschrift des Preußischen Kultusministeriums, Die Säuglingssterblich- 
keit). Das heißt also, auch für Preußen ist die Sommer-Säuglingssterb- 
lichkeit wesentlich eine Erscheinung der großen Städte. Wir haben keinen 
Grund anzunehmen, daß in andern Staaten andre Verhältnisse vorliegen, 
vorausgesetzt, daß die Sommersterblichkeit überhaupt deutlich in die 
Erscheinung tritt. Natürlich sagt ein solches Verhalten noch nicht, daß 
jede große Stadt eo ipso auch eine große Sommer-Säuglingssterblichkeit 
haben muß. Vor allen Dingen spielt die absolute Größe der Stadt nicht 
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die ausschlaggebende Rolle. Wir werden auf die weiteren Faktoren und 
Schädlichkeiten, die wesentlich in den Städten die Sommersäuglings- 
sterblichkeit bedingen, noch zurückkommen, und es ist ganz selbst- 
verständlich, daß sich hier die einzelnen Großstädte ganz verschieden ver- 
halten müssen, ja, es kann ausnahmsweise in einzelnen großen Städten, 
wie Prag, die Sommer-Säuglingssterblichkeit fast fehlen. Eine solche 
Tatsache spricht aber nicht gegen die aufgestellte These, sondern hat 
seine Begründung in lokalen Verhältnissen (Beinflussung der Sommer- 
sterblichkeit durch das Findelhaus, das natürlich keine Sommersterblich- 
keit kennt, u. a., siehe später). Fassen wir diesen Abschnitt zusammen, 
so können wir daraus folgern, daß die Sommersterblichkeit eine Er- 
krankung ist, die etwa 120—150 Jahre alt ist, die zusammenfällt mit der 
Gründung größerer Gemeinden und Städte, die zunächst ausschließlich in 
den großen Städten beobachtet wird, die dann mit dem Emporblühen der 
Industrie und der Verproletarisierung der Großstädte immer mehr all- 
gemein wächst, aber niemals auf dem Land die Höhe erreicht, wie in 
den Städten, und die, wie es scheint, in den letzten Jahrzehnten in 
den Großstädten zu einem gewissen Stillstand, bzw. zur Abnahme ge- 
kommen ist. 


JIL Anzahl der Kinder, die an den Folgen des Sommerbrech- 
durchfalls sterben. 


Wollen wir die Anzahl der Kinder, die an den Folgen des Sommer- 
brechdurchfalls zugrunde gehen, genau feststellen, so ergibt sich stati- 
stisch die große Schwierigkeit, daß bei vielen Todesfällen von Säuglingen 
eine ärztlich beglaubigte Todesursache fehlt. Es ist daher ganz un- 
möglich, den Anteil der gestorbenen Kinder exakt festzustellen, der 
lediglich der Gefahr des Sommers erliegt. Es gibt keine Statistik 
(dies gilt für alle Länder), die nicht mit dieser Schwierigkeit zu rech- 
nen hat, und deshalb haben die Aufstellungen, die jene Kinder ab- 
trennen, von denen man annehmen kann, daß sie der Hitze und ihren 
Folgen zum Opfer gefallen sind (gewöhnlich unter der Diagnose Brech- 
durchfall, Sommercholera, Krämpfe), nur einen relativ bedingten Wert. 
Die Höhe der Todesfälle, bei Säuglingen und Kindern, die nicht ärztlich 
beglaubigt werden konnten, ist oft eine erschreckend hohe. Schloß- 
mann gibt an, daß von den im Jahre 1891—1896 in Dresden gestorbe- 
nen Kindern unter einem Jahr bei fast der Hälfte (genau 43,34 Proz.) 
die Todesursache nicht ärztlich beglaubigt war”). 


Aber selbst wenn vom Arzt die Diagnose ausgestellt wird, ist damit wirk- 
lich für uns so viel geholfen? Sind nicht die meisten Worte, wie Atrophie, En- 
teritis, Gastroenteritis und ähnliches mehr oder weniger Worte, die uns gar nichts 
über die ätiologische Ursache sagen, insbesondere, ob wirklich die Erkrankung 
ätiologisch mit der Sommerhitze in irgend einer Beziehung steht? Wofür müssen 
z. B. alles die Krämpfe herhalten? Krämpfe sagt SchloBmann ganz richtig, 
können bei Kindern im initialen Stadium der meisten akuten infektiösen Krank- 


*) Im gleichen Zeitraum fehlte die ärztliche Beglaubigung der Todesursache 
bei Personen, die im Alter von 15—60 Jahren starben, nur in 1,98 Proz. 
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heiten blitzartig den kräftigen Organismus töten. Krämpfe sind das häufige Ende einer 
eitrigen Meningitis. Krämpfe weisen auf die Erkrankung der Nieren, auf akute Ga- 
stroenteritiden hin. Krämpfe können alle Intoxikationen terminieren. Krämpfe können 
durch alle nur erdenklichen Ursachen herbeigeführt werden und alsdann sekundär als 
letzter Ausdruck des erlöschenden Lebens zu betrachten sein. Krämpfe sind eben ein 
Sympton, aber keine Krankheit. Und dennoch bilden dieselben nach den offiziellen 
Berichten eine Gruppe der Todesursachen, und zwar eine ganz beträchtliche. Ja, 
in der preußischen Statistik z. B. rangieren sie mit einem Drittel aller Todes- 
fälle (33 Proz.), während Brechdurchfall und Diarrhöe nur 17,5 Proz. einnehmen. 
In der bayrischen Statistik fehlen die Krämpfe als Todesursache überhaupt. Eine 
Erklärung findet dieses verschiedene Verhalten dadurch, daß in Bayern, wo die 
ärztliche Leichenschau allgemein zur Durchführung gelangt ist, diese unsichere 
Bezeichnung völlig ausgeschaltet werden konnte. In einer Zeit, in der die klinische 
Pädiatrie noch danach ringt, eine einheitliche Nomenklatur der Darmerkrankungen 
in die Säuglingspathologie einzuführen, wird man nicht verlangen können, daß eine 
Todesstatistik, selbst wenn sie von Ärzten obligatorisch ausgefüllt wird, irgendwie 
sicher verwertbare Resultate gäbe, die uns einen Einblick in die Ätiologie des 
Krankheitsfalles gestatten. Zweifellos gehört wohl ein sehr großer Teil der an 
Krämpfen gestorbenen Kinder zu den Verdauungskrankheiten, und für die Sommer- 
monate dürfte dieser Anteil noch erheblich größer sein, da die Tetanie mit ihren 
konsekutiven Todesfällen eine eigentliche Wintererkrankung. Wichtiger ist zweifel- 
los für die Statistik die von Boeckh inaugurierte Methode nach der Art der 
Ernährung des Kindes, weil uns eine solche Angabe weit mehr sagen kann, als 
eine bloße Diagnose. So ganz wertlos, wie sie Schloßmann hält, ist sie nicht, 
wir haben vor allen Dingen bisher nichts Besseres an ihre Stelle zu setzen. 


Wenn wir eine Zahl angeben sollten, wieviel in Deutschland durch- 
schnittlich an den Folgen der Hitze in den Sommermonaten zugrunde 
gehen, so können wir ca. 80—100000 Säuglinge annehmen (s. 8. 416). 


IV. Wesen der Krankheit (Ätiologie). 


a) Ältere Anschauungen. Mit der Erkenntnis der Tatsache der 
vermehrten Sterblichkeit der Säuglinge im Sommer begann natürlich 
sofort die Frage nach dem Wesen der Krankheit. Es ist direkt nicht mög- 
lich, allen Anschauungen, die sich im Laufe der Zeit über das Wesen der 
Krankheit gebildet haben, gerecht zu werden. Es muß genügen, 
wenigstens die hauptsächlichsten und die historisch wichtigsten anzu- 
führen. Die älteren Amerikaner sahen in der Hitze schon völlig richtig 
ein wesentliches Moment für jene Krankheit (insbesondere Rush u. a.). 
Das beweisen direkt ihre eigenen Worte, ferner ihre Ratschläge, die Kinder 
von der Stadt aufs Land hinauszubringen. Das beweisen die kalten 
Bäder, die sie bei der Krankheit verordnen, und vieles andere. Aber 
sie sahen in der Hitze doch nicht allein die ausschlaggebende Ursache. 
Einzelne hielten die Sommercholera für eine Abart des echten Cholera- 
fiebers. Andere für eine Form der Malaria (Rush, Cartwight) oder 
des gelben Fiebers (Coudie). Oft wird bei den Amerikanern keine be- 
stimmte Krankheit genannt, aber meist der miasmatische Charakter der 
Krankheit betont (Howel 1823). 
| Die Häufigkeit des Auftretens in den Städten wurde nur als 
Beleg einer miasmatischen Infektion angesehen. Es ist 1828 Cooke, 
der zum erstemal klar ausspricht, daß zur Entstehung dieser Krank- 
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heit die Hitze am meisten verantwortlich sei. Bis in die neuere Zeit 
hat sich vereinzelt in Amerika die eigenartige Anschauung erhalten, 
daß die Cholera infantum nichts anderes sei, als Malaria (St. Clair), 
ohne daß diese Anschauung weitere Anhänger gefunden hätte. In 
Amerika und ganz vereinzelt auch in Europa selbst tauchte hin und 
wieder in der bakteriologischen Zeit die Ansicht auf, daß Cholera in- 
fantum und Cholera asiatica identische Erkrankungen seien *). 

Virchow machte in seinem Generalbericht über ‚die Arbeiten der 
städtischen gemischten Deputationen für die Untersuchung der auf die 
Kanalisation und Abfuhr bezüglichen Fragen‘, auf die hohe Sommer- 
sterblichkeit in den großen Städten und speziell in Berlin aufmerksam, 
und schloß daraus, daß es nur Verhältnisse der Luft oder des Wassers 
sein könnten, auf die die exzessive Sommersterblichkeit der Kinder zu- 
rückzuführen sei. Später hat er die Sommersterblichkeit mit dem 
Grundwasserstand in Verbindung zu bringen versucht, ganz ähnlich 
wie seinerzeit Pettenkofer dies für den Typhus tat. 

Der Engländer Johnston, dessen Arbeit Uffelmann eingehend 
referiert, sucht das schädliche Agens ebenso wie bei Diphtherie und 
Typhus in der Emanation der Kloakenkanäle.. Reed nimmt ein un- 
bekanntes Etwas in der Luft an. Ballard macht wieder die ober- 
flächlichen Erdschichten verantwortlich, aus denen giftige Stoffe aus- 
dünsten. Weaver leitete in einer englischen Arbeit aus dem Jahre 
1872 den Sommerbrechdurchfall der Kinder von dem schlechten Wasser 
her, das in den trockenen und heißen Monaten kaum besser als ver- 
dünnter Kanalinhalt sei und schon bei Erwachsenen Durchfälle hervorrufe. 
Noch andere haben rein geographisch lokale Verhältnisse dafür verant- 
wortlich gemacht (Ploß u. a.), aber im allgemeinen wenig Anerkennung 
gefunden, z. T. sind sie selbst von jener Anschauung zurückgegangen. 

Sonnenberger hält Infektionen verschiedener Art für möglich, 
besonders betont er den Übergang von Pflanzenalkaloiden aus dem 
Kuhfutter in die Kuhmilch. Schoppe sieht in der Krankheit eine 
Art Chok, infolge mechanischer Einwirkung auf den Splanchnicus durch 
intestinale Gärungsprozesse. Seibert beschuldigt ganz allgemein die 
Zersetzung der den großen Städten zugeführten Milch. Lesage hält die 
Krankheit anfangs identisch mit der Cholera asiatica, kam allerdings später 
auch von dieser Meinung zurück, und schuldigte andere Bakterien als 
Ursache an. 

Meißner, der 1878 eine Monographie in der Volkmannschen Samm- 
lung veröffentlichte, ist schon damals von der bakteriellen Schädigung 
der Milch und ihrer schlechten Behandlung so fest überzeugt, daß er 
sogar sagt: 

„Ich bin der festen Überzeugung, daß das Übel ebensogut auf- 
treten könnte, wenn einmal die Mode es mit sich brächte, Säuglinge 


*) Daß echte Cholera asiatica- Epidemien unter Kindern und Säuglingen zur 
Beobachtung kamen, ist zweifellos. Ich erinnere z. B. an die große Epidemie 
1848 im Kinderhospital in Petersburg. (Weiser, Journ. für Kinderkrankheiten. 
14. 1850. S. 326, und ebenso in Wien 1849, Luzinsky, ebendaselbst S. 239). 
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die von den Brüsten abgedrückte Mutter- oder Ammenmilch zu reichen, 
als die Verheerungen der Kinderwelt sich ganz wesentlich verringern 
müßten, wenn unsere Säuglinge direkt an die gefüllten Milchdrüsen der 
Tiere selbst angelegt würden.‘‘ 

Resumieren wir kurz diese Anschauungen über die Ätiologie der 
Sommercholera, so stimmen alle im wesentlichen darin überein, daß 
eine exogene Schädlichkeit, die durch die Wärme ganz besonders be- 
günstigt wird, auf die Kinder einwirkt, sei es direkt, sei es durch 
Vermittlung der Nahrung, und auf diese Weise der Brechdurchfall er- 
zeugt wird. 

b) Bakteriologie. Diese Auffassung gewann nun mit der Ent- 
deckung der bakteriologischen Methoden und der Einführung des Tier- 
versuchs festeren Boden. Es sind besonders Escherich, Baginsky, 
Flügge und ihre Schüler, die das Verdienst haben, die Ätiologie des 
Sommerbrechdurchfalls bakteriologisch bearbeitet zu haben. 


Baginsky hatte schon früher, im Jahre 1875, ausgesprochen, daß es sich 
beim akuten Brechdurchfall im ersten Anfall um nichts weiter handle, als um einen 
intensiven Fäulnisvorgang im Darm, und er hat später diese Anschauungen ex- 
perimentell zu stützen versucht. Allerdings darf nicht vergessen werden, daß schon 
vor jenen Forschern Geigel (1871) und ebenso Meißner (1878) auf Grund ihrer 
praktischen Beobachtungen und Erfahrungen eine ähnliche Auffassung vertraten, wie 
sie später von bakteriologischen Forschern gegeben wurde. Geigel betont zunächst 
das Zusammenfallen der erhöhten Kindersterblichkeit mit den heißen Temperaturen, 
und fährt fort: „Man ist geneigt, diese Steigerung als eine unmittelbare Folge oder 
Wirkung der höheren Temperatur zu betrachten und sie auf diese Weise mit der 
überall konstatierten erhöhten Kindersterblichkeit in den Sommermonaten in Ver- 
bindung zu bringen. Nach demjenigen, was ich selbst beobachtet habe, kann ich 
hier indessen nur eine mittelbare Funktion der Soemmerwärme erblicken. Man kann 
durchaus nicht behaupten, daß die kleinen Kinder, namentlich die unehelichen 
während des Winters weniger hohe Wärmegrade auszustehen haben, als im Sommer. 
Im Gegenteil werden sie in der Regel gegen die Kälte auf das allersorgfältigste 
und übertriebenste geschützt durch künstliche Erwärmung der Betten und der 
Zimmerluft. Auch dürften zufällige Temperaturschwankungen und Erkältungen 
etwa durch Abkühlung des Zimmers während der Nacht und ähnliches im Winter 
ebenso häufig sein, als im Sommer Aber etwas anderes ist während der Sommer- 
monate in der Regel dem nachteiligen Einfluß höherer Temperaturen ausgesetzt, 
und das ist die primitive Nahrung des Kindes, vor allem die schlecht aufbewahrte 
Milch. Sie ist es, und die mit ihrer Hilfe zubereiteten Speisen sind es, die in den 
heißen Monaten Juni, Juli, August viel schneller und häufiger als zu andern 
Zeiten in saure Gärung übergehen und in diesem Zustand die verschiedensten 
Krankheiten des ganzen Verdauungskanals erregen.‘ 


Durch die grundlegenden Arbeiten Escherichs und seiner Schule, 
sowie Tissiers über die normale und pathologische Bakterienflora im 
Stuhl waren die Grundbedingungen geschaffen, um der Erkenntnis der 
Darmerkrankungen, falls sie auf exogene oder endogene Bakterien- 
wirkung zurückzuführen waren, zu klären. Es ist ganz natürlich, wenn 
ich dieses an Arbeit unendlich reiche Gebiet nur streife und wesent- 
lich nur das erwähne, was für die Frage der Entstehung der Sommers 
cholera von Wichtigkeit ist. Die wenigen Kasuistiken, wo der Bacillus 
proteus, der Pyocyaneus u. a. die Erkrankung verursacht haben, sind 
interessante Einzelbeobachtungen, die aber nicht verallgemeinert werden 
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dürfen für die Ätiologie der Sommererkrankungen. Escherich unter- 
schied scharf zwischen den exogenen Infektionen des Darmes (Strepto- 
kokken-enteritis, Colicolitis u. a.) und den endogenen Infektionen eines 
im Darmkanal selbst verlaufenden Infektionsvorgangs, die er als Chymus- 
infektion bezeichnete. 

Escherich betonte zuerst den Unterschied zwischen Fäulnis- und 
Gärungsvorgängen, die beide ektogen oder endogen entstehen honnten. 
Die ektogenen Zersetzungsvorgänge spielten sich in der Kuhmilch nach 
dem Melken ab und wurden durch die vielen Keime hervorgerufen, die 
sich in der Milch ungeheuer schnell vermehrten. Die endogene Zersetzung 
stellte oft direkt eine Fortsetzung der ektogenen dar und fand natür- 
lich bei kranken Kindern viel eher und heftiger statt. Es bildeten 
sich je nach der Reaktion im Darmkanal reizende organische Säuren 
(Gärung, obere Darmpartien) oder alkaloidähnliche Stoffe (Ptomaine, 
Fäulnis, untere Darmpartien), die den Durchfall und die nervösen Er- 
scheinungen hervorriefen. Die Gärungen fanden auf Kosten des Milch- 
zuckers statt, die Fäulnisprodukte entstanden durch Eiweißzersetzung ; 
beide waren antagonistische Prozesse. Eine bestimmte Bakterienart war 
nicht dazu erforderlich, sondern es kamen diese Eigenschaften ver- 
schiedenen Formen zu. 

Die meisten anderen Autoren, die sich mit dieser Frage beschäf- 
tigt haben, sind im wesentlichen nicht über das hinausgekommen, was 
Escherich vor ihnen gesagt hatte. Ich erwähne nur der Vollständig- 
keit halber, ohne auf sie näher einzugehen, die Arbeiten von Booker 
und seiner Schule, von Bongers, Christopher, Rachford, Moore, 
Jeffries, Lesage, Lufft u. a. Auch die Arbeiten von Paulsen und 
Apfelstedt, die die Fliegen als Vermittler der Infektionserreger ansahen, 
mögen hier nur Erwähnung finden, ohne auf sie näher einzugehen. 

Dazu kam, daß klinische Beobachtungen von Ritter, Epstein, 
Czerny-Moser, Hutinel, Fischl, denen sich später Heubner, 
Finkelstein, Escherich angeschlossen hatten, ergaben, daß in Säug- 
lingsspitälern und Findelhäusern echte infektiöse, epidemisch auftretende 
Brechdurchfälle vorkamen; in vielen Fällen waren es rein septische In- 
fektionen, bei denen das Symptom des Brechdurchfalls im Vordergrund 
stand (Fischls gastrointestinale Form der Sepsis), aber daneben mögen 
echte enterale Infektionen eine Rolle gespielt haben. Solche Epide- 
mien kamen sogar in den Wintermonaten zur Beobachtung (Epstein), 
und die meisten Autoren betonen dabei, daß diese Formen wesentlich 
andere seien, als die im Sommer vorkommenden Brechdurchfälle; aber 
diese Beobachtungen legten natürlich den Gedanken nahe, daß ganz 
im allgemeinen bei den Sommerbrechdurchfällen Bakterien eine ursäch- 
liche Rolle spielten. 

Baginsky suchte zuerst vergeblich nach einem einheitlichen Erreger, der 
sich in den Stühlen jener Kinder konstant vorfände, da man sich zunächst die 
Krankheit ähnlich dachte, wie die echte Cholera asiatica oder die Cholera nostras. 
Die Unmöglichkeit, bestimmte Bakterienarten dafür verantwortlich zu machen, 


führte ihn zu dem Schluß, daß „gewöhnliche saprogene Bakterien in der Milch 
imstande sind, aus den in der Nahrung vorhandenen Eiweißkörpern giftige pepton- 
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artige Stoffe zu bilden, die, zur Resorption gelangt, an sich schon eine deletäre 
Wirkung auf den Organismus ausüben“, Im weiteren Fortschritt der Fäulnis 
können neben giftigen basischen Produkten (Ptomainen) andere Produkte der 
Fäulnis abgespalten werden (Jndol, Phenol, Ammoniak usw.), deren Eintritt in 
das Blut und die Lymphbabn die schweren klinischen Symptome ihre Entstehung 
verdanken. Baginsky hatte allein gegen 20 verschiedene Arten isoliert, denen 
er im gewissen Sinne zuschrieb, solche giftige Stoffe zu bilden. Seiner An- 
sicht nach gehörten diese Stoffe zu den Toxalbuminen, wie aus seinen Unter- 
suchungen mit Stadthagen hervorzugehen schien. Die Versuche Baginskys sind 
ein typisches Beispiel dafür, zu welchen Schlüssen man experimentell bakterio- 
logisch gelangen kann, wenn man bei Vernachlässigung der wirklich sich abspielenden 
Verhältnisse im Darm arbeitet. Er wählte z. B. eine Bakterienart unter den 
vielen im Darminhalt eines an Sommercholera erkrankten Kindes heraus (den 
grünlich verflüssigenden Bacillus); zwei mit sterilisiertem Fleisch beschickte Kolben 
wurden mit dem Bacillus geimpft, und die Kolben im Brutofen für 14 Tage sich 
selbst überlassen. Nach 14 Tagen wurde die Fleischmasse zur Untersuchung ge- 
nommen und zur Isolierung von Giften das nach Brieger bekannte Verfahren 
eingeschlagen. Dabei ergab sich bei einem Teil dieser Versuche (lange nicht bei 
allen), daß sich Stoffe fanden, die wenigstens für Frösche und Mäuse giftig waren, 
Daß solche Versuchsbedingungen für die Verhältnisse, wie sie in der Praxis liegen, 
doch nur einen sehr bedingten Wert haben, braucht nach den heutigen Er- 
fahrungen nicht näher ausgeführt zu werden. Immerhin waren sie für die da- 
maligo Zeit bedeutungsvoll und gaben den Anstoß mit zu weiteren Unter- 
suchungen. 


Aber immer mehr wurde man speziell durch die Erfahrungen über 
Nahrungsmittelvergiftung zu der Vorstellung geführt, die bakterielle 
Verunreinigung der Milch in den Vordergrund zu stellen. Die Erkenntnis 
der Tatsache, daß Mikroben, die der Milch zugesetzt waren, sich in 
relativ kurzer Zeit zu ungeheuren Mengen vermehrten, genügte, um 
damit die ganze Ätiologie des Sommerbrechdurchfalls erklären zu 
können. 

Das Wachstum der Keime wurde durch die Wärme bedeutend ge- 
fördert. Miquel fand, daß dieselbe Milch nach 15 Stunden bei einer 
Temperatur von 15° C 100000 Keime enthielt, bei 25° C 72000000, bei 
37° C 165000000. 

Analoge Beobachtungen machten Escherich und Cnopf. Bei 
dem weiten Weg, den die Milch vom Ort des Melkens im Stall bis 
zur Konsumierung in der Wohnung machen mußte, war natürlich un- 
endlich oft Gelegenheit zur Infektion mit Keimen gegeben. Beim 
Melken vom Fell des Tieres, von den Exkrementen des Tieres, der 
Stalluft, der Spreu, dem Futter, den Fliegen, von der Hand des Melkers, 
vom Seihtuch, den Gefäßen und Melkkannen, endlich während des 
Transportes, während des Aufbewahrens; von überall drohte die Gefahr 
der Infektion und bei geeigneter Temperatur das enorme Wachstum 
der Bakterien. Die geniale und doch so einfache Erfindung von 
Soxhlet (1886) des Milchsterilisierungsapparates wurde mit Freuden 
begrüßt. Doch sie enttäuschte insofern völlig, als damit kein deut- 
licher Rückgang der Sommersterblichkeit während der letzten 2 De- 
zennien eintrat. 


„Leider kann aber der Erfolg des Sterilisierens der Milch gegenüber den 
Darmerkrankungen der Kinder durchaus nicht als erwiesen gelten, Demnach hat 
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durchaus keine merkliche Abnahme der Darmerkrankungen im Laufe der letzten 
Jahre stattgefunden. Selbst wenn in einzelnen Städten mehrere Jahre hindurch 
eine scheinbare regelmäßige Abnahme der Darmerkrankungen sich zeigen sollte, 
würde man mit der Deutung dieser Erscheinungen sehr vorsichtig sein und längere 
Perioden abwarten müssen, da nicht selten auch mehrere Jahre hindurch mit 
niederer Sommertemperatur aufeinander folgten“ (Flügge). 

Seit Erscheinen der Flüggeschen Arbeit sind weitere 15 Jahre verflossen, 
und wohl alle Beobachter stimmen heute darin überein (Liefmann), daß die 
Sterilisation der Milch an sich keinen evidenten Einfluß auf die Sterblichkeit im 
Sommer geübt hat. 


Ja, es traten direkt Mängel durch zu lange Sterilisation auf (Flügge, 
Marfan). Beichnend ist, daß der auffällige Rückgang in den nächsten 
3 Jahren auf die Soxhletsche Erfindung zurückgeführt wurde, während 
zweifellos schuld an dem Abfall der Kindersterblichkeit die herrschende 
Kälte dieser Sommer war. Es werden nur verschwindend wenig Stimmen 
sein (Variot), die auch heute noch in der Sterilisation der Milch das 
Heilmittel gegen den Sommerbrechdurchfall sehen. 

Flügge wies zunächst exakt nach, daß die lange Sterilisation der 
Milch nach Soxhlet keinen wesentlicheren Nutzen bringe, als ein 5 bis 
10 Minuten langes Aufkochen. Das Problem der Milchhygiene liegt nach 
Flügge in der rationellen Behandlung der Milch im Hause, bzw. vor 
dem Verkauf in der Zentral-Milchanstalt. Das einmalige Kochen der 
Milch genügt aber nach ihm nicht, um die Milch damit unschädlich 
zu machen, vielmehr können bakterielle Zersetzungsvorgänge vor dem 
Kochen und auch nach dem Kochen eintreten, die die anscheinend 
gute Milch zu einer gefährlichen Nahrung machen. 

Sodann wies er als Erster darauf hin, daß nicht nur die An- 
wesenheit der lebenden Bakterien schädlich sein könnte, sondern daß 
in Analogie zur Fleisch- und Nahrungsmittelvergiftung durch bakterielle 
Zersetzung der Milch Giftstoffe (Zersetzungsprodukte der Milch und 
toxische Bakterienprodukte) gebildet werden könnten, die die Krankheit 
verursachten. 

„Die lokale und zeitliche Abhängigkeit der Darmerkrankungen von 
der Wärme und der nachgewiesene maßgebende Einfluß der Kuhmilch- 
ernährung machen es vielmehr wahrscheinlich, daß toxinbildenden, in 
höherer Wärme besonders stark wuchernden Saprophyten bei einem 
großen Teil jener Erkrankungen die Hauptrolle zukommt.“ 

Die Hypothese der bakteriellen Zersetzung der Kuhmilch, von 
Flügge zunächst inauguriert und experimentell gestützt, wurde nun 
zur herrschenden Lehre und ist auch heute noch bei Bakteriologen und 
den meisten Pädiatern speziell die eigentliche Ursache der Sommer- 
sterblichkeit (Flügge, Czerny-Keller, Baginsky, Marfan, Biedert, 
Petruschky usw.). Diese Lehre ist auch vom rein bakteriologischen 
Standpunkt zweifellos die plausibelste. 

Immer mehr konzentrierte sich aber das Interesse (außer den 
Streptokokken, die eine besondere Besprechung verlangen) auf zwei 
Gruppen, denen man wesentlich eine Giftwirkung zuschrieb, den Säure- 
bildnern und den Proteolyten. 
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Flügge beschuldigte auf Grund seiner Versuche eine Reihe von 
peptonisierenden Bakterien (Gruppe des Bacillus subtilis, Bacillus me- 
sentericus vulgatus, Bacillus butyricus Hueppe u. a.), die er trotz der 
Sterilisation in der Milch fand, die in der Wärme wieder auswuchsen 
und die zu den eiweißspaltenden gehörten. Unter den zwölf genauer 
studierten peptonisierenden Bakterien waren es allerdings nur drei, 
die Giftwirkung zeigten. Auch mußte Flügge von vornherein, ebenso 
wie alle andern Autoren, die die bakterielle Milchzersetzung in den 
Vordergrund stellten, die Hilfshypothese machen, daß es sich bei jenen 
Toxinen vielleicht um Gifte handele, für die besonders der menschliche 
Säugling empfänglich sei. Denn vom zweiten Lebensjahr kommen prak- 
tisch Darmerkrankungen unter dem Bilde der akuten Cholera infantum 
nach Milchgenuß fast nicht mehr vor. Flügge war ferner geneigt, 
schon den Abbaustoffen des Eiweißes (Albumosen, Peptone) eine gewisse 
Giftwirkung auf den Körper zuzuschreiben. 

Neuerdings ist wieder von Seiffert die Giftigkeit von Abbau- 
produkten (Albumosen, Peptone) des Eiweißes betont worden. Er be- 
ruft sich dabei auf Arbeiten von Matthes, Voit, Salkowski u. a., 
die bei Fütterung von derartigen Stoffen Durchfälle bei Tieren und 
Menschen beobachteten. Wohl mit Unrecht. Langstein wies schon in 
der Diskussion zu Seifferts Vortrag hin, daß jene schädlichen Wir- 
kungen wohl auf Beimischungen beruhten. Vor allem aber spricht die 
klinische Erfahrung dagegen, da heute noch ein großer Teil von 
Kindern mit peptonisierter, also Eiweiß vorverdauter Milch genährt 
wird (Backhaus-Milch, Voltmers-Milch u. a.), und die Erfolge auch bei 
jüngsten Kindern im allgemeinen nicht viel schlechtere sind, als bei 
den andern Milchmischungen. Flügge hat sich diesen Einwand selbst 
gemacht, er hält nur die tieferen Abbauprodukte für die wirklich 
schädlichen. Eine Behauptung, die um deswillen ganz gewiß nicht ge- 
rechtfertigt ist, als wir heute sicher wissen, daß alles Eiweiß (arteignes 
wie artfremdes) im Darm (auch des Säuglings) bis auf die tiefsten Ab- 
bauprodukte normalerweise abgebaut wird, ohne den geringsten Schaden 
für das Kind zu verursachen. Dabei hat Lübbert, ein Schüler Flügges, 
nicht einmal Aminosäuren finden können, sondern die Eiweißzersetzung 
der Milch durch proteolytische Bakterien machte, trotzdem die Milch 1 bis 
2 Tage im Brutofen sich befand, schon vorher Halt. Ich erinnere weiter 
daran, daß L. F. Meyer und ich einem Kind mit schwerster akuter Er- 
nährungsstörung eine Aminosäure gaben (2 g Glycocoll), ohne daß das 
Kind auch nur im geringsten einen Schaden dabei erlitt, im Gegenteil, 
es entfieberte unter der Darreichung des Glycocolls. Die Giftwirkung 
des Eiweißes und seiner Zersetzungsprodukte hat ja eine große Rolle in 
der Pädiatrie gespielt. Man ist heute darin wohl einig, daß die im 
Darm normal entstehenden Abbauprodukte des Eiweißes keinen Schaden 
darstellen, jedenfalls zur Entstehung von Durchfällen und akuten Ver- 
dauungsstörungen nicht herangezogen werden können. Flügge hat 
allerdings diese Schädlichkeit selbst nicht sehr hoch eingeschätzt, er 
hat sie nur als unterstützendes Moment gelten lassen. Er hat weiter 
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an die bei der Eiweißspaltung sich bildenden giftigen Zersetzungs- 
produkte (Ptomaine Briegers) gedacht: „Vielmehr müssen wir ver- 
muten, daß hier noch heftiger wirkende Gifte beteiligt sind, die viel- 
leicht durch die Peptone nur eine gewisse Unterstützung erfahren.“ 

Lübbert ist noch einen Schritt weiter gegangen und hat nicht 
nur die Toxine als schädlich angesehen, sondern die durch den Zerfall 
von Bakterien im Darm freiwerdenden Endotoxine verantwortlich gemacht. 
Kohlbrugge hatte nämlich darauf hingewiesen, daß bei der Verdauung 
im Darm schon normalerweise ein enormer Untergang von Bakterien 
stattfände und daß deshalb der immer wieder versuchte Nachweis der 
Toxine nicht glücke. 

Es sei gestattet, die Versuche Flügges ausführlich wiederzugeben, 
weil dies für die kritische Beurteilung wichtig ist. Von den 12 Arten 
wurden nur 3 als pathogen für Tiere befunden. 

Die Versuche mit den drei peptonisierenden giftig wirkenden Bakterien 1, 3, 
7 fielen folgendermaßen aus: Eine 2 Tage alte Milchkultur von Bacillus 1 bewirkt 
bei Fröschen bei Injektion von 2 ccm in dem Rückenlymplisack nach ca. 4 Stunden 
Tod. Meerschweinchen, intraabdominell injiziert, sterben nach 4—7 Stunden. Hunde 
trinken die Milchkultur reichlich, schon nach einer Stunde tritt heftige Diarrhöe 
ein, schließlich alle 5 Minuten eine Dejektion. Nach Darreichung anderer Milch 
erfolgt bald wieder Erholung. 

Bacillus 3 verhält sich ähnlich. An junge Hunde verfüttert, erzeugt die 
Kultur heftige Diarrhöe. Sektion ergibt nichts Besonderes, nur starke Injektion. 

Bacillus Nr. 7: Heftige Wirkung hatte die Milchkultur bei Verfütterung an 
junge Hunde. Nach l1—2tägiger Fütterung profuse Diarrhöen, dieselben hielten 
während der folgenden Tage an, dazu gesellte sich starke Abmagerung, Schwäche 
in den Extremitäten. Sobald die Milchkultur fortgelassen und gewöhnliche Milch 
gereicht wurde, trat Besserung und allmählich vollständige Erholung ein. Zwei 
Hunden wurde, nachdem sie wieder ganz munter geworden waren, zum zweitenmal 
Milch mit Reinkultur des Bacillus 7 verabreicht; nach kurzer Zeit traten wieder 
heftige Diarrhöen und deren Begleiterscheinungen auf. 

Diese drei Bakterien konnte Flügge aus gewöhnlicher, käuflicher Marktmilch 
züchten, die, trotzdem die Milch gekocht war, sich aus den nicht abgetöteten 
Sporen in der Wärme entwickelten. Er schloß also daraus: Entweder muß die 
Milch völlig keimfrei gemacht werden — das verbietet sich durch die hohen 
Temperaturen und die Länge der Zeit des Kochens — oder es genügt, sie zwar 
kurze Zeit zu kochen, aber dann kühl aufzubewahren, da sonst sich diese Sporen 
wieder entwickeln und Giftwirkungen entfalten können. 

Es mag hier gleich angeführt werden, was gegen alle Theorien der 
Bakterien- und Toxinwirkung in der Milch von vornherein zu sagen ist. 
Flügge und alle andern Autoren nach ihm setzen die Giftwirkung der 
bakteriell zersetzten Milch in Analogie mit der Fleischvergiftung. So 
naheliegend eine solche Analogie zu sein scheint, so sprechen die Tat- 
sachen nicht für die Selbstverständlichkeit eines solchen Vergleiches. 
Fleisch- und Wurstvergiftungen treten stets auf in Form von Endemien, 
d. h. alle oder wenigstens ein großer Teil jener Personen, die von der 
Speise genossen haben, erkranken mehr oder minder heftig, gleichviel, 
ob Erwachsene, ob Kinder davon gegessen haben. Nun mäg allerdings 
zugegeben werden, daß der Säugling empfindlicher gegen eine solche 
Giftwirkung sein mag, aber es ist doch geradezu auffallend, daß wir 
auch niemals von solchen Endemien in der Familie hören und daß das 
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ältere Kind und der Erwachsene geradezu immun sein sollten. In der 
Tat existieren einige Beispiele in der Literatur von echter bakterieller 
Milchzersetzung, hierher gehört die oft zitierte, beinahe sagenhaft ge- 
wordene Beobachtung von Vaughan. 


Aber wie anders ist hier das ganze Krankheitsbild. Bei Vaughan 
handelt es sich dazu nicht um Milch, sondern um Milchprodukte (Va- 
nille-Eis- und Käsevergiftung). Vaughan beschreibt letztere Vergiftung 
folgendermaßen: 


Im Staate Michigan wurde Anzeige gemacht von einer plötzlichen und heftigen 
Erkrankung von ca. 300 Personen infolge des Genusses von Käse. Die ersten 
Krankheitssymptome waren meist schon nach 2—4 Stunden aufgetreten; einige Per- 
sonen erkrankten erst nach 8—10 Stunden, und dann nur leicht. Der anwesende 
Arzt berichtet, daß die Heftigkeit der Erkrankungen im Verhältnis gestanden habe 
zur Quantität des genossenen Käses, daß keine Person jedoch von der Ein- 
wirkung des Giftes verschont geblieben sei. Der Bericht eines Physikus 
lautet: „Jede Person, die von dem Käse genossen hatte, erkrankte hef- 
tig unter Erbrechen von anfangs dünnen wässerigen, später konsisten- 
teren, rötlich gefärbten Massen, zu gleicher Zeit entleerten die Patienten 
diarrhoische Stühle. Schmerzen waren nur in der Magengegend vorhanden, die 
Zunge anfangs weiß belegt, später rot und trocken, Puls weich, unregelmäßig, 
Gesicht bleich mit Cyanose. Bei einem kleinen Knaben, dessen Zustand sehr be- 
denklich war, zeigten sich über den ganzen Körper verbreitete blaue Flecken.“ 
Obgleich die Krankheitssymptome bei einigen Personen so ungemein heftig zum 
Ausbruch kamen, war doch kein letaler Ausgang zu beklagen. Alle 300 Erkran- 
kungen waren verursacht durch 12 Käse, von denen 9 in derselben Meierei fabri- 
ziert worden waren. An dem Käse war äußerlich nichts Verdächtiges zu bemerken. 
Fütterungsversuche an Hunden und Katzen mit dem Käse hatten keinen Erfolg. 
Bakteriologische Untersuchungen ergaben zahlreiche Mikrokokken, Impfversuche 
an Kaninchen ergaben negative Resultate. 


Vaughan isolierte dann aus dem Käse eine giftige Substanz, das 
Tyrotoxikon, das er auch in einem Vanille-Eis fand, dessen Genuß 
folgendes Krankheitsbild verursachte: 


Ungefähr 2 Stunden nach dem Genuß des Eises wurde jedermann von 
starkem Erbrechen befallen und 1—6 Stunden nachher von Diarrhöe. Es wurde 
mehrfach über Grimmen im Magen und Unterleib geklagt, verbunden mit heftigen 
Schmerzen im Hinterkopf. Das Brechen dauerte 2—3 Stunden, hörte dann nach 
und nach auf, und die Patienten fühlten sich abgespannt und unwiderstehlich 
schläfrig. Bei allen war die Halsgegend ödematös. 


Ein echter Fall von Milchvergiftung ist von Wallace und Newton be- 
schrieben. Im August 1886 erkrankten in verschiedenen Hotels des Badeortes 
Long Branch mehr als 600 Personen innerhalb einiger Stunden direkt nach ge- 
nossenem Abendbrot an den Erscheinungen einer Vergiftung. Alle Fälle traten 
mehrere Stunden nach der ÄAbendmahlzeit auf (Durchfall, Erbrechen, Trockenheit 
im Munde, selbst Krämpfe und Kollaps). Im Verlauf einiger Stunden Erholung. 
Es stellte sich heraus, daß es verdorbene Milch gewesen sein mußte, denn alle 
Personen, die keine Milch genossen hatten, waren verschont ge- 
blieben. Wallace und Newton stellten aus der Milch eine Substanz dar, die 
anscheinend giftig war und die sie mit Vaughans Tyrotoxikon identifizierten. 


Endlich erwähne ich folgende Endemie: 
Kürzlich ging durch die Presse die Nachricht, daß in Frederikstad 
(Norwegen) eine Milchvergiftung vorgekommen sei. Ich wandte mich 


an den Magistrat der Stadt mit der Bitte um Auskunft und erhielt 
26* 
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durch den Medizinalbeamten der Stadt, Herrn Dr. Jacobsen, dankens- 
werterweise folgenden Bericht (ich zitiere nach dem Brief wortlich): 

Wir hatten damals eine außerordentliche Hitze; am 13. Juli kamen plötzlich 
eine große Anzahl Fälle von Gastro-Intestinalkatarrh zur Anzeige, die mit Er- 
brechen, Fieber, Diarrhöen, nervösen Symptomen wie Krämpfen usw. begannen; 
ca. 100 Fälle wurden angemeldet, und sicher kam ein Teil gar nicht zu unserer 
Kenntnis. Bei sämtlichen Fällen traten die Erscheinungen zwischen 3—5 Uhr 
morgens auf. Die Epidemie war auf einen kleinen Bezirk der Stadt begrenzt. 
Die Diagnose schwankte zwischen einer Milchvergiftung oder einer gewöhnlichen 
Sommercholerine. In den einzelnen Familien waren nur die Personen frei von 
Krankheitserscheinungen, die Milch am Abend vorher nicht genossen hatten; 
sonst waren die ganzen Familien krank — Erwachsene wie Kinder. 
Die Erkrankten lagen rings umher in Betten, auf den Stühlen, an den Tischen 
oder auf dem Boden und boten ein jämmerliches Bild dar. Sämtliche Fälle ver- 
liefen gut, nach 2—3 Tagen war die ganze Geschichte vorüber, kein einziger 
Todesfall kam vor. Die Milch wurde bakteriologisch untersucht, aber nichts 
weiteres war zu finden als reichliche Mengen Kolibacillen und vereinzelt lange 
Streptokokken. Der Bezirk, in dem die Krankheitsfälle vorkamen, erhielt die 
Milch von dem am weitesten entfernten Hof; sie wurde von dort zur Molkerei 
gebracht und von da weiter zu den zwei Verkaufsläden, von denen die erkrankten 
Familien ihre Milch bezogen hatten. 

Das sind echte Milch- bzw. Käsevergiftungen. Sind das die gleichen 
Bilder, wie wir sie im Sommer bei Genuß unserer Milch sehen? Sollten 
wir nicht tatsächlich im Sommer auch Vergiftungsfälle an Erwachsenen 
erleben, wenn die Milch so giftig wäre, daß sie Kinder in 24 Stunden 
töten könnte? Es heißt wirklich den Tatsachen Gewalt antun, 
wollte man diese zweifellos vorhandene Differenz zwischen 
echten Fleisch- und Milchvergiftungen und der angeblichen 
sommerlichen Milchzersetzung einfach ignorieren. 

Daß also eine echte Milchzersetzung vorkommen kann, beweisen 
bis zu einem gewissen Grad die eben genannten Beobachtungen. Das 
Problem liegt nur so: ist dies die am häufigsten vorkommende Ursache 
der Durchfallserkrankungen im Sommer? Wenn man sich diese Frage 
gewissenhaft vorlegt, muß man in der Beantwortung zu einem entschie- 
denen ‚Nein‘ kommen. 

Flügge hat selbst an der Beweiskraft der Mitteilung Vaughans 
Zweifel geäußert. Er hat von dem Bacillus butyricus (Botkin), den 
Vaughan aus dem Sahneneis isolierte und den letzterer als den schäd- 
lichen ansah, niemals schädliche Wirkungen bei seinen Versuchstieren kon- 
statieren können, so daß er gegen Vaughan den Vorwurf erhebt, daß 
er vermutlich nicht Reinkulturen in den Händen gehabt hat. Vaughan 
glaubte aber bestimmt, damit das Gift und die Ursache der Cholera 
infantum entdeckt zu haben. 

Alle andern Forscher sind nicht so glücklich gewesen. Lübbert, 
ein Schüler Flügges, gelang es (wie Flügge) niemals, eine giftige 
Wirkung der Milch nachzuweisen ohne Anwesenheit der Bakterien. 
Das keimfreie Filtrat der Milch war stets giftfrei, und was 
noch wichtiger war, jene bei Tierversuchen so giftig wirkende 
Milch erwies sich nach dem Kochen als völlig ungiftig. Er 
nahm daher an, daß ‚das wirksame Prinzip der zersetzten Milch nicht 
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in einem Stoffwechselprodukt der Bacillen, sondern in der Leibessubstanz 
dieser letzteren selbst zu suchen sei“. Deshalb bedurfte es großer Kul- 
turmengen, um Erscheinungen (Durchfall usw.) hervorzurufen. Indessen 
sind Lübberts Angaben von anderer Seite nicht bestätigt worden 
(Watjoff*). Auch heute noch hält die Flüggesche Schule an diesem 
Modus der Milchverderbnis als alleiniger Ursache der Sommersterblich- 
keit fest. Die neueste Arbeit eines seiner Schüler, Willim, gibt wohl 
eine Würdigung der sozialen Ursachen, trotzdem kommt sie aber zu 
dem Schluß, daß nur die Milchverderbnis ätiologisch die alleinige Rolle 
für die Entstehung der Sommercholera spiele. 


Weder Flügge noch seinen Schülern ist es gelungen, jenes Gift zu 
finden, ja auch nur den Begriff „giftige Milch“ aufrecht erhalten zu 
können *). Nur die viele Millionen und Milliarden von vestimmten 
Keimen enthaltende Milch wirkte auf Tiere krankmachend und auch diese 
nicht konstant (vgl. Watjoff). Wurde diese „völlig zersetzte Milch“ 
kurz vor dem Trinken gekocht, so war niemals eine Wirkung auf das 
Versuchstier zu sehen***). 

Wenn man bedenkt, mit welcher Selbstverständlichkeit heute von 
den durch Bakterien gelieferten Giften und Toxinen der Sommermilch 
gesprochen wird, ohne daß experimentell ein sicherer Beweis vorliegt, 


*) Watjoff fütterte Milch, die er mit dem Bakterium I von Flügge geimpft 
hatte, an einen Hund. Der Hund bekam unter der Fütterung vom 2.—6. Tag 
diarrhöische Stühle, dann erholte er sich „trotz der weiteren Kulturmilchfütterung‘““. 
so daß er am 12. Versuchstag 11/, kg an Gewicht zugenommen hatte. Die mit 
derselben Milch gefütterten und dann gestorbenen Kaninchen und die Meer- 
schweinchen waren vielleicht infolge von Sepsis zugrunde gegangen (Staphylokokken 
im Blut). Diarrhöische Stühle traten bei ihnen nicht auf. Im Gewicht hatten 
die Tiere eher zu- als abgenommen. 

**) Etwas ganz anderes ist es, wenn man annimmt, daß mit dem Futter 
giftige Stoffe (besonders Alkaloide) in die Milch übergehen. Sonnenberger hat 
darauf besonders aufmerksam gemacht. Erfahrungen von Hofmann, Eichstädt, 
Lorent u. a. (zit. nach Würzburg, 4. S.101) sprechen auch dafür, daß der Genuß 
einer Milch nach Fütterung der Kühe mit Blättern von Runkelrüben, Wein, Hopfen, 
mit alten Biertrebern u. dgl. Brechdurchfälle bei Säuglingen hervorrufen kann. 
Piorkowski teilte in der Diskussion zu Schloßmanns und Seifferts Vorträgen 
über Kindermilch einen interessanten Fall mit, wo Colchicum in der Milch gefunden 
wurde, und sich dann herausstellte, daß die Kuh, von der die Milch stammte, auf 
einer Wiese geweidet hatte, auf der viel Colchicum autumnale wuchs. Weiter 
möchte ich für das Vorkommen solcher Möglichkeiten folgendes anführen: Herr 
Kommerzienrat Bienert in Dresden, der Besitzer eines ausgezeichneten Musterstalls, 
erzählte mir, daß er jährlich wieder die Erfahrung mache, daß die Kälber der 
Kühe, die das ganze Jahr unter Trockenfütterung gehalten waren und plötzlich 
frisches Grünfutter bekamen, dann fast ausnahmslos an Durchfällen erkrankten. 
Ob eine solche Milch auch bei Säuglingen Durchfälle hervorrufen kann, darüber 
fehlen mir eigene Erfahrungen. Möglich ist dies ganz gewiß. Schloßmann 
schätzt ja den Einfluß der Nahrung auf die „Bekömmlichkeit“ der Milch sehr ge- 
ring ein. Solche Erfahrungen mahnen aber doch zur Vorsicht; vielleicht spielt 
dieser Faktor eine viel größere Rolle, als wir bisher anzunehmen geneigt sind. Man 
sollte der Literatur der Veterinärmedizin in dieser Frage mehr Beachtung schenken. 

***) Auch die verschiedenen Arbeiten von Jemma, die nur erwähnt werden 
sollen. sind in keiner Weise für das Vorhandensein von Toxinen in der sterilisierten 
Milch beweisend. 
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so wird man zugeben, daß die ganze Frage der exogen durch Bakterien 
„zersetzten und daher giftigen Milch“ noch recht diskutabel ist. So- 
lange eine solche giftige Milch wenigstens tierexperimentell einwandfrei 
nicht erwiesen ist, sollten wir recht vorsichtig mit diesem unbewiesenen 
Begriff in Theorie und Praxis umgehen. Auch in den Faeces der an 
Brechdurchfall gestorbenen Kinder sind niemals solche Gifte nachge- 
wiesen. (Czerny-Moser, Salge, Finkelstein. Lit. s. bei Czerny- 
Keller.) Daß gewisse Arten lebender Bakterien, wenn sie in Milli- 
arden mit der Milch getrunken werden, dem Kind einen Schaden zu- 
fügen können, ist nach den Versuchen Flügges ohne weiteres zuzu- 
geben; wir werden noch öfters Gelegenheit haben, auf diesen Punkt zu- 
rückzukehren. 

Der zweite Einwand ist ein spezieller. Mögen die Bacillen, die 
Flügge als giftige erkannt hat, in der Milch vorkommen, für das kli- 
nische Bild, das die Sommercholera bietet, kommen sie nicht in Betracht. 
Czerny-Keller, die beide durchaus der Ansicht sind, daß die erhöhte 
Sterblichkeit im Sommer „durch zersetzte Nahrung‘ zustande kommt, 
äußern sich darüber folgendermaßen: „Da die peptonisierenden Milch- 
organismen in ihrer Tätigkeit durch die Säurebildner gehindert werden, 
so sind sie nur dort zu fürchten, wo die letzteren durch Sterilisation 
ausgeschaltet werden. In der Mehrzahl aller Fälle, in denen es bei 
Säuglingen zu einer alimentären Milchtoxicose kommt, ist aber diese Be- 
dingung für die Funktion der peptonisierenden Bakterien nicht vorhanden. 
Wir sind deshalb nicht bereit, der Peptonmilch in der Säuglingsernährung 
eine pathogenetische Rolle zuzuschreiben.“ 

Das klinische Bild aber spricht ganz entschieden gegen eine enorme 
Vermehrung jener peptonisierenden Bakterien, denn im Vordergrund 
steht bei den akuten Störungen im Darm stets die Säurebildung. 
Stets sind die ersten pathologischen Stühle bei Sommerbrechdurchfall 
sauer, ein Beweis, daß damit eine weitere Lebenstätigkeit der peptoni- 
sierenden Bakterien ausgeschaltet ist. So kommt es, daß trotz der Ver- 
suche von Flügge sich auch die meisten Pädiater als Gegner von der 
pathogenen Bedeutung der peptonisierenden Bakerien erklären. 

Zuzugeben ist allerdings durchaus, daß eine mit vielen Bakterien 
dieser Art versehene Milch dem Kind Schaden zufügen kann, für das 
Problem der Sommersterblichkeit können wir aber dieser Bakterienart 
nicht eine prinzipielle Bedeutung zuerkennen. 

Escherich beschrieb als erster Fälle von Streptokokkeninfektionen 
bei Säuglingen, wobei er nicht nur im Darm, sondern auch im Blut und 
andern Organen die Streptokokken nachwies. Diese Beobachtung von 
Escherich rief bald eine große Flut von Arbeiten hervor, die die Be- 
deutung des Streptokokkenbefundes besonders für den Sommerbrech- 
durchfall hervorhoben. Viele Arbeiten dieser Literatur (Booker und 
seine Schüler) haben rein kasuistisches Interesse, wir ersparen uns daher 
ihre ausführliche Besprechung und begnügen uns mit dem folgenden. 

Die Schule Escherichs (Spiegelberg, Schmidt, Jehle u. a.) 
hat das Bild der Streptokokkenenteritis ausgebaut. Sie rechnen zu 
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dieser Gruppe alle jene Fälle, wo sich im Stuhlbild deutlich mehr oder 
weniger grampositive Diplo- bzw. Streptokokken vorfinden. Klinisch 
ist aber ganz gewiß das Krankheitsbild, wie es z. B. Jehle in seiner 
jüngst erschienenen Arbeit zeichnet, kein einheitliche. Ob es wirklich 
gerechtfertigt ist, nur aus der Anwesenheit von grampositiven Diplo- 
kokken im Stuhl einen ätiologischen Rückschluß auf die Krankheit zu 
machen, steht völlig dahin. An sich sagt die Anwesenheit von 
bestimmten Bakterien im Kot der untersten Darmpartie na- 
türlich nicht das geringste für eine ätiologische Genese des Brech- 
durchfalls durch diese Keime; und wir sollten nach den Erfahrungen, 
die wir bisher mit den Stuhlbakterien gemacht haben (Koligruppe, säure- 
feste Bazillen usw.), immer vorsichtiger in der ätiologischen Bewertung 
solcher Keime sein. Wie oft findet man im Stuhle von Kindern, die 
in einer Klinik eine akute Störung akquirieren, grampositive Diplo- 
kokken, oder richtige Streptokokken, ohne daß man den geringsten Grund 
hat, anzunehmen, daß es sich um jene Form der Streptokokkenenteritis 
Escherichs handelt. Echte enterale Streptokokkeninfektionen kommen 
sicher vor, vor allen Dingen als Folgen einer allgemeinen Streptokokken- 
sepsis (Fischl), aber für den Soemmerbrechdurchfall kommen sie ätiologisch 
nicht in Betracht, denn wir finden die Streptokokken am häufigsten bei 
jener klinischen Form, die Widerhofer, Heubner als Enteritis follicularis 
bezeichnen, und die mit Blut und Eiter im Stuhl und entzündlichen Ver- 
änderungen im Dickdarm einhergehen, was für das Bild der Sommer- 
diarrhöe absolut nicht zutrifft. Wenn die Anwesenheit von Strep- 
tokokken in der Milch die Hauptursache von Erkrankungen 
im Sommer wäre, dann müßte der Erfolg mit der Sterilisation 
der Milch ein ganz eklatanter sein, was nicht der Fall ist. 
Ganz abgesehen davon, daß gerade im Sommer bei der typischen Sommer- 
cholera, also den schwersten akuten Intoxikationen, die Streptokokken 
fast stets im Stuhlbild vermißt werden. 

Allerdings haben die Streptokokken dadurch eine gewisse Bedeutung 
gewonnen, daß sie so ungeheuer häufig in der Marktmilch gefunden 
wurden. Ich erinnere an die Untersuchungen von Escherich, Petrusch- 
ky, Brüning, Rabinowitsch, Piorkowski, Beck, Eastes u.a. 

In 90 Proz. aller Versuchsproben wurden von manchen Autoren 
Streptokokken gefunden und ihre enorme Vermehrung in der Wärme 
festgestellt, und sofort wurde von manchen, insbesondere von Petruschky, 
das Problem der Entstehung der Sommer-Säuglingssterblichkeit mit dem 
Genuß solcher ‚Streptokokkenmilch‘“ in Verbindung gebracht. Dabei mußte 
natürlich wieder als Hilfshypothese vorausgesetzt werden, daß, selbst wenn 
die Milch abgekocht gereicht würde, die durch die Streptokkoken bedingten 
Veränderungen der Milch oder die gebildeten Gifte krankmachend 
wirkten. Petruschky ging sogar so weit, mit der Empfehlung einer 
bakterienfreien Milch, speziell einer Konserve, die Sommersterblichkeit 
am besten bekämpft zu sehen. Er versprach sich eine enorme Herab- 
minderung der Todesfälle, bzw. ein Verschwinden derselben. Es hat 
nicht an Stimmen gefehlt, die diesen häufigen Befund von Streptokokken 
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als völlig harmlos hinstellten. Der Behauptung Schloßmanns, daß 
es sich bei jenen Streptokokken um eine Involutionsform der harmlosen 
Milchsäurebakterien handele, hat Petruschky aufs schärfste wider- 
sprochen. Aber selbst Bakteriologen von Fach, wie Liefmann u. a.*), 
betrachten diese Streptokokken als harmlose Parasiten. Es sind kürzlich 
von Baehr, einem Schüler SchloBmanns und Lubarschs, Nachunter- 
suchungen veranstaltet worden. Von 81 Milchproben, von denen 60 
von Kühen aus dem Musterstall der Düsseldorfer Klinik stammten und 
21 Marktmilchproben waren, hat Baehr in fast allen diesen Proben den 
Streptococcus lacticus Kruse gefunden, und nur zweimal den Strepto- 
coccus pyogenes. Er betont die Schwierigkeit des Nachweises der Patho- 
genität und spricht sich für die Harmlosigkeit dieser Bakterien aus. 
Winslow und Palmer haben auch auf die Artverschiedenheit der Strepto- 
kokken bei der Kuh und beim Menschen hingewiesen. 

Die ganze Frage kommt schließlich darauf hinaus: Sind die in der 
Milch gewöhnlich vorkommenden Streptokokken für den Menschen pa- 
thogen und gibt es sichere Methoden, dies einwandsfrei festzustellen? 
Der Tierversuch ist nicht geeignet, diese Frage zu entscheiden. Hier 
ist weiter eine kürzlich erschienene Arbeit von Kaiser und P. Th. Müller 
erwähnenswert. Erstere bestätigt in der Tat Petruschkys Befunde 
von der Häufigkeit der Streptokokken in der Milch. P.Th. Müller prüfte 
21 pathogene, von Eiterungen (Phlegmonen, Scharlach usw.) stammende 
Arten und 22 Stämme, die aus der Milch gezüchtet waren, auf ihre 
biologischen Eigenschaften. Die hämolytischen Fähigkeiten waren 
folgende: 

Bei Serie I zeigten von 13 pathogenen Streptokokkenstämmen 7 hä- 
molytische Eigenschaften (53,8 Proz.), von 10 Milchstreptokoken da- 
gegen 5 (50,0 Proz.). 

Bei Serie II hämolysierten von 10 pathogenen Streptokokken 4 deut- 
lich, einer nur spurweise (40 Proz.), dagegen von 10 Milchstreptokokken 3 
(30 Proz.). ,‚‚Wie hieraus klar hervorgeht, besteht also auch bezüglich 
der hämolytischen Eigenschaften der beiden Gruppen unserer Strepto- 
kokken kein irgend erheblicher Unterschied‘ (S. 100). Und von der Ag- 
glutination sagt P. Th. Müller: ‚Eine Diagnose der saprophytischen 
und pathogenen Streptokokken ist auf Grund der Agglutinationsprobe 
nicht möglich.“ 

Damit ist natürlich auch nicht ihre Harmlosigkeit bewiesen. Daß 
in einzelnen Fällen solche Streptokokkenmilch krankmachende Eigen- 
schaften haben kann, habe ich schon betont. 

Petruschky führt übrigens gegen den Einwand, daß gekochte 
Milch unschädlich sein müßte, da die Streptokokken doch abgetötet 
würden, an, daß diese Keime ein hitzebeständiges Toxin lieferten, eine 
Behauptung, für die er einen wirklichen Beweis schuldig bleibt. Er 
gibt zwar folgendes an: ‚Wenn man eine größere Menge Streptokokken- 


*) Anmerkung bei der Korrektur: Auch Kruse und Puppel wandten 
sich kürzlich in Königsberg sehr scharf gegen Petruschky und sprachen sich 
ebenfalls für die Harmlosigkeit der ‚sog. Mastitisstreptokokken‘“ aus. 
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bouillonkultur im Wasserbad lange Zeit kocht, so lösen sich die Strepto- 
kokken unter Dunkelfärbung der Flüssigkeit auf, so daß schließlich beim 
Eindampfen eine dunkelbraune, zuletzt gelatinierende Masse entsteht, 
die kaum noch unveränderte Streptokokkenkörper enthält.“ Von dieser 
Masse hat er sich durch Injektion einer kleinen Menge in das Gewebe 
des Unterarms eine schwere toxische Phlegmone beigebracht, die mit 
Schüttelfrösten und hohem Fieber einherging. Er schließt daraus, daß 
das Toxin der Streptokokken nicht nur hitzebeständig, sondern auch durch 
Kochen geradezu aus den Kokkenkörpern ausgelaugt wird, und daß in 
der Milch beim Kochen der gleiche Vorgang stattfinde (!). Tatsächlich 
beweist der Versuch nicht das, was Petruschky bewiesen haben will; 
denn er spritzt eine Substanz ein, die gar kein Toxin zu enthalten 
braucht und doch sehr giftig sein kann. Ich erinnere nur an die Ei- 
weißspaltungsprodukte (Albumosen, Peptone u. a.), die subkutan zuge- 
führt die schwersten Erscheinungen auslösen können, und die in dieser 
Substanz aller Wahrscheinlichkeit nach enthalten sind. 

Es kann und soll gewiß nicht geleugnet werden, daß echte Eiter- 
kokken in der Milch vorkommen, besonders bei schwerer Mastitis der 
Kühe (Petruschky, Seiffert), und eine solche Milch kann auch einem 
Kind gefährlich werden. Aber diese Verallgemeinerung, wie sie Pe- 
truschky annimmt, ist ganz gewiß nicht angängig. Ich erinnere mich 
eines Falles, in dem das Kind an der Brust der Mutter trank, die eine 
Mastitis hatte, wobei mit der Milch reiner Eiter ausfloß. Das Kind schluckte 
mit jedem Schluck Millionen, ja Milliarden von Eiterbakterien und ge- 
dieh trotzdem vorzüglich. Auch im klinischen Bild des Sommerbrech- 
durchfalls spielen die Streptokokken nicht die Rolle, die man ihnen zu- 
schreibt. Man findet hin und wieder in einzelnen Fällen Streptokokken 
in den Faeces, aber ebenso oft finden wir diese Keime auch bei ge- 
sunden Kindern. 

Die ganze Lehre von der Pathogenität der Streptokokken in der 
Kuhmilch und ihrer ätiologischen Rolle für die Sommersterblichkeit ist 
ein deutlicher Beweis, zu welchen Schlüssen man bei zu einseitiger Be- 
trachtung des bakteriologischen Standpunktes und Außerachtlassung der 
klinischen und sozialen Momente gelangen kann. Es ist doch interessant, 
daß die Mehrzahl aller Pädiater, obwohl sie in der Milchzersetzung die 
Hauptursache der Sommersterblichkeit sieht, sich gegen die Deduk- 
tionen Petruschkys ablehnend verhält. Wohl aber bedaure ich es 
aufrichtig, daß es Petruschky nicht gelang, seine Pläne in Danzig durch- 
zusetzen und das Danziger Proletariat mit keimfreier Konservenmilch 
zu versorgen. Ich bin zwar fest überzeugt, daß damit nicht der ge- 
ringste Rückgang in der Sommersterblichkeit zu erzielen sei. Aber 
unter den obwaltenden Verhältnissen wären solche Experimente, ev. 
jahrelang durchgeführt, durchaus am Platze. Petruschky hat von 
seinem Standpunkt durchaus recht, wenn er sich über uns Kinderärzte 
beklagt, die wir zum großen Teil an der Giftigkeit und an der bak- 
teriellen Zersetzung der Milch im Sommer als Ursache des Sommerbrech- 
durchfalls festhalten, und die wir uns auf der andern Seite sträuben, wenn 
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praktiseh einmal der Versuch gemacht werden soll, vóllig keimfreie Milch 
(und sei es auch in der von uns etwa verpönten Form der Konserve) 
einzuführen. Sind wirklich die Bakterien allein die Schuldigen, und 
insbesondere die Streptokokken, dann müßte hier einmal ein Erfolg zu 
erzielen sein, denn die bisherigen Erfolge sind doch wahrhaftig gering 
gewesen. 

Der Satz Petruschkys, den er in der Diskussion zu seinem Vor- 
trag (Deutsche med. Wochenschr. 1909. S. 995) gegen den Kinderarzt Eff- 
ler aussprach, ist völlig richtig: ‚Zunächst ist es nicht verständlich, wie 
man von dem bewährten Verfahren, das bisher verfolgt wurde, sprechen 
kann. Es hat sich eben nicht bewährt. Die Sommersterblichkeit ist 
nach wie vor enorm. Selbst ein mäßig warmer Sommer wie 1908 
brachte eine Steigerung der Säuglingssterblichkeit gegenüber dem kühleren 
Jahr 1907.“ Allerdings klingt es sonderbar, wenn Petruschky fort- 
fährt: „Es steht doch außer Zweifel, daß die Sachlage seit 1904 noch 
wesentlich geklärt worden ist, und zwar sowohl durch die Arbeit von 
Hygienikern, als auch durch die von Kinderärzten.‘“ Ich wüßte wirklich 
nicht, daß die Frage der Sommersterblichkeit, denn um die handelt es 
sich bei Petruschky, seit 1904 von Hygienikern und Kinderärzten, be- 
sonders in bakteriologischer Richtung weiter geklärt sei. Wir stehen 
heute nach wie vor vor einem noch dunklen Problem. Erst in letzter 
Zeit beginnt sie sich wirklich mehr zu klären. 

Auch die klinischen Fälle, die Petruschky zum Beweis seiner An- 
sicht anführt, sind so wenig eindeutig, daß kein Kliniker sie für be- 
weiskräftig halten wird. 

Zusammenfassend müssen wir also auch hier wieder sagen, daß für 
eine ätiologische Rolle der Streptokokken zur Entstehung des Sommer- 
brechdurchfalls nicht das geringste Tatsachenmaterial beigebracht ist. 
Von bakteriologischer und pädiatrischer Seite werden die Streptokokken 
als harmlose Sakrophyten hingestellt und sind es wahrscheinlich auch, 
und von einem Toxin in solcher Streptokokkenmilch wissen wir überhaupt 
noch nichts. Man sollte auch einmal andere Nahrungsmittel, wie Käse, 
Hackfleisch, Quark usw. auf das Vorkommen solcher Parasiten unter- 
suchen, vielleicht werden auch da massenhaft derartige uns pathogen 
erscheinende Keime, speziell Streptokokken, zu finden sein. Mag hin und 
wieder, wie gesagt, ein Fall von echter Streptokokkeninfektion durch die 
Milch vorkommen, eine solche Möglichkeit ist ja natürlich nicht zu 
leugnen, für das große Sterben im Sommer hat eine solche Erklärung recht 
wenig Wahrscheinlichkeit, und es ist geradezu typisch, wie die Vertreter 
dieser Anschauung jeden Fall in der Literatur zusammensuchen, der vom 
Autor als Streptokokkeninfektion gedeutet worden ist und als Beweis von 
der Giftigkeit der ‚„Streptokokkenmilch‘“ hinstellen. Wären wirklich diese 
Streptokokkenenteritiden durch die Milch so häufig, so müßten auch 
ältere Kinder mehr erkranken, und endlich müßte sich in der Praxis 
ein Erfolg bemerkbar gemacht haben mit der Einführung der gekochten 
Milch. Heute kochen gerade in Großstädten, wo die Sommersterblich- 
keit haust, die meisten Familien ihre Milch ab, und es wären dann In- 
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fektionen mit Streptokokken, die von einer Mastitis der Kuh entstammten, 
eigentlich auszuschließen *). 

Endlich kam vor wenigen Jahren aus Amerika eine große Reihe 
von Arbeiten über die ‚„Sommerdiarrhöe“, die bestimmte Kolibacillen, 
bzw. Dysenteriebacillen (Typ Flexner und Typ Shiga-Kruse) als 
Erreger beschuldigten. Flexner und Emmet Holt fanden in den 
Dejektionen im Sommer gestorbener Kinder öfter Dysenteriebacillen 
(Shiga-Kruse, Flexner) und schrieben ihnen eine ätiologische Rolle 
zu. Bald darauf wurde die Literatur von Amerika aus mit einer großen 
Menge solcher Arbeiten überschwemmt. Man fand stets echte Dysenterie- 
bacillen oder dysenterieähnliche Bakterien im Stuhl, und viele Autoren 
gingen sogar so weit, eine spezifische Serumtherapie zu empfehlen 
(Flexner, Holt, Hastings, Pease-Show, Fetra, Howland, Boot, 
Hiss jun., Rusell und Knox und viele andere; Literatur siehe bei 
Tugendreich und Flexner-Holt). 

Studiert man die Arbeiten genau, so handelt es sich in vielen 
Fällen um das klinische typische Bild einer echten Dysenterie mit eitrig- 
blutigen Stühlen und geschwürigen Prozessen im Dickdarm; es haben also 
zum großen Teil zweifellos echte Dysenterieepidemien vorgelegen. Es wäre 
besser, wenn diese Krankheitsgruppe völlig abgetrennt und der Name 
„Sommerdiarrhöe‘“ nur auf jene Brechdurchfälle beschränkt würde, bei 
denen echte Entzündungserscheinungen mit Geschwürsbildungen im 
Darm fehlen. Die Arbeiten dieser Amerikaner haben tatsächlich eine 
Zeitlang einige Verwirrung in diese Frage hereingebracht. Heute haben 
sie nur kasuistisches bzw. historisches Interesse, für das Problem des 
Sommerbrechdurchfalls kommen sie nicht in Betracht. 

Zum Schluß sei nun die neueste Theorie über bakterielle Zer- 
setzung der Milch genannt. Es ist die von Czerny-Keller. Sie 
stellten als die eigentlichen Schädlinge in der Milch die säurebildenden 
Bakterien in den Vordergrund. 

Es war Escherich, der schon 1889 den Antagonismus zwischen bakterieller 
Eiweißfäulnis und Säurebildung im Darm betonte, so daß der eine Vorgang den 


andern stets ausschloß; er war auch wieder der erste, der auf die Gefährlichkeit 
der Säurebildung in der Milch hinwies. Allerdings betrachtete Escherich vor 


*) Einmal ist dies Experiment mit Konserven im Sinne Petruschkys tat- 
sächlich versucht. Ich zitiere nach Meinert eine Arbeit von Dr. Ager aus 
Brooklyn: Ager in Brooklyn führt die höhere Säuglingssterblichkeit in Brooklyn 
(verglichen mit New York) unter anderem auch auf die Ernährung der Säuglinge 
mit kondensierter Milch zurück. Denn unter den an Sommerdiarrhöe ver- 
storbenen Kindern waren in Brooklyn 60 und in New York-Manhattan nur 27 Proz. 
mit kondensierter Milch ernährt worden. Kondensierte Milch enthält bekanntlich 
relativ sehr wenig Keime und diese wenigen werden auch noch durch die obligate 
Anrührung des Präparats mit heißem Wasser unmittelbar vor dem Gebrauch un- 
schädlich gemacht. New York verdankt aber seine gegenüber Brooklyn (mit dem- 
selben Klima) niedrigere Säuglingssterblichkeit seinem vortrefflich organisierten Säug- 
lingsschutz, der im wesentlichen auf Entwärmung der Säuglingsbevölkerung hin- 
ausläuft. Auch Newholme warnt vor den Konserven, als besonders schädlich 
im Sommer (Willim). Solche Erfahrungen sprechen allerdings nicht gerade für 
Petruschkys Theorie. 
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allem die exogenen, vor dem Trinken gebildeten Säuren als gefährlich, aber er 
stellte auch schon damals den wichtigen Begriff der Chymusinfektion auf und 
erkannte besonders in dem Zucker das wesentlichste säurebildende Produkt der 
Nahrung. Heute nach 20 Jahren kommen wir wieder zu einer gerechten Wür- 
digung der Escherichschen Gedanken auf Grund klinischer Beobachtung 
(Finkelstein). 

Daß die Säuren eine Rolle spielen mußten, das war schon lange 
der eigentliche Gedankengang Czernys gewesen, und durch seine ganze 
Lehre von den Ernährungsstörungen zieht sich ja die Frage der Säure- 
bildung und ihrer Schädlichkeit auf das Kind wie ein roter Faden 
durch. Dafür sprach das klinische Bild, dafür sprachen experimentelle 
Arbeiten seiner Schule. ‚Allerdings haben uns die Erfahrungen mit 
saurer Buttermilch gründlich belehrt, daß die aus der bakteriellen Zer- 
setzung des Milchzuckers resultierenden Säuren für Säuglinge unschäd- 
lich sind“ (Czerny-Keller) und kein Mensch wagte daher mehr, etwa 
nur in der sog. sauren Milch die Gefahr für das Kind zu erkennen. 
Czerny-Keller, hielten aber auf Grund klinischer Erfahrungen und 
experimenteller Studien daran fest, daß die Säure die eigentliche 
Noxe für den akuten Brechdurchfall sei. Sie berufen sich dabei 
auf Befunde von Bokai, der mit Verfütterung von organischen Fett- 
säuren an Tiere stets heftige Durchfälle erzeugen konnte, und sie 
nehmen dabei eine exogene Zersetzung des Fettes der Milch 
an, aus der diese Säuren stammen sollten. Die Hitze im Sommer 
spielt nach Czerny-Keller nur jene Rolle, daß sie die Säurebildner 
in der Milch in bessere Lebensbedingungen setzt. und dadurch weitere 
Zersetzungen des Fettes verursacht. „Zersetzung des Milchfettes hat 
im Gegensatz zu der des. Milchzuckers pathogene Bedeutung.“ Diese 
Zersetzung findet nach Czerny-Keller gewöhnlich vor dem Trinken 
statt und die akute Dyspepsie und insbesondere der akute Brechdurch- 
fall ist „stets eine Folge solcher vorher zersetzten Nahrung“. 
Allerdings kann es bei ernährungsgestörten Kindern daneben auch noch 
zu einer weiteren Zersetzung des Fettes im Darm kommen, aber der 
akute Sommerbrechdurchfall wird von ihnen stets als die Folge einer 
vorher zersetzten Nahrung aufgefaßt*). 

Die Hypothese Czernys hat jedenfalls das für sich, daß sie den 
klinischen Tatsachen gerecht wird, da bei den akuten Brechdurchfällen 
meist eine starke Säurebildung vorhanden ist. Aber gegen die An- 
schauung der exogenen Säurebildung in der Milch als Ursache der Er- 
krankung im Sommer läßt sich manches einwenden. Zunächst sind die 
Versuche Bokais nicht zu vergleichen mit der natürlich bedingten Er- 
nährungsweise bei Kindern. Bokai hat an Hunden gearbeitet, an 
denen or nach der Methode von Sander-Ezn experimentierte. Die 
'[iere wurden dabei in ein körperwarmes Kochsalzbad gebracht, so daß 
nur der Kopf herausschaute, alsdann wurde der Bauch unter Wasser 


*) In der Mehrzahl aller Fälle (der Toxikosen) erfolgt die Zersetzung der 
Nahrung bereits vor der Verabfolgung derselben. Die große Mortalität und Mor- 
bilitat der künstlich genährten Kinder ist vorwiegend die Folge solcher Nahrungs- 
verandernungen (Bd. IL S. 135 a. a. O.). 
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aufgeschnitten, die Därme fielen dabei hervor, schwammen in der lau- 
warmen Kochsalzlösung, und so konnte man ihre Peristaltik beobachten. 
Er spritzte nun mit der Kanüle in verschiedene Darmpartien Lösungen 
(1 Proz. und höhere) von organischen Fettsäuren (Essigsäure, Milch- 
säure, Capronsäure usw.) und beobachtete darauf die Peristaltik. Es er- 
gab sich, daß schon geringe Mengen genügten (besonders bei Essigsäure), 
um eine lebhaftere Peristaltik hervorzurufen. Außerdem war bemerkens- 
wert, daß die Tiere vorher gehungert hatten, der Darm also leer 
war. So interessant die Versuche sind, so sind sie mit großer Vor- 
sicht auf die natürlich bedingten Verhältnisse beim Menschen zu über- 
tragen. Noch wichtiger aber erscheint mir folgender Einwand gegen 
die Czernysche Hypothese. Gerade das, was Czerny-Keller allen 
andern Autoren mit Recht zum Vorwurf machen — und in ihrem Hand- 
buch findet sich eine recht gute Kritik der einschlägigen Arbeiten über 
die Giftwirkung in der Milch —, dasselbe ist auch über Czerny und Keller 
zu sagen. Sie setzen die vor dem Genusse der Milch aus dem Fett 
durch Bakterienwirkung entstandenen Säuren voraus. Weder 
können sie bestimmte Bakterienarten dafür verantwortlich 
machen, noch ist die Existenz solcher Säuren vor dem Genusse 
der Milch sichergestellt. So sehr ganz gewiß die Czernysche Hypo- 
these das klinische Bild erklären würde, so wenig trägt sie den tatsächlichen 
Verhältnissen Rechnung, denn eine solche Milch, die derartige Säure- 
mengen enthält, die den Tod der Kinder nach 1 bis 2 Tagen nach sich 
zieht, müßte sich durch den Geschmack und Geruch bemerkbar machen. 
Sicher hätten Ärzte und Mütter derartige Veränderungen beobachtet, 
und wir würden über die Gefahren saurer Milch (d. h. deren Säuren 
aus zersetztem Fett stammten) mehr gehört haben *). 

Den Vorteil hat die Czernysche Hypothese, daß sie einer experi- 
mentellen Prüfung zugänglich ist. Es müßte einmal untersucht werden, 
wieviel organische Fettsäuren, und welche Fettsäuren aus der Milch vor 
dem Genusse, also etwa bei 24 bis 48stündigem Stehen, entstehen können, 
und ob diese Mengen genügten, um wirklich solche schwere Krankheits- 
erscheinungen hervorzurufen. Es drängt vielmehr alles direkt zu der 
Ansicht, daß nicht die exogene Säuerung, sondern die endogene Säue- 
rung im Darm bei den Brechdurchfällen die Hauptrolle spielt (Finkel- 


— 


*, Auch folgende Überlegung mag gestattet sein: Wenn wirklich im Sommer 
in den Proletarierwohnungen die Milch so leicht verdürbe (insbesondere durch Zer- 
setzung des Milchfettes), so bliebe es doch im höchsten Maße wunderbar, daß die 
Buttermilch ein so ungefährliches Nahrungsmittel für den Säugling ist. Wir stellen 
uns gewöhnlich vor, daß die Buttermilch eine Reinkultur von Milchsäurebakterien 
enthält, und diese erwiesenermaßen unschädlich sind, aber der Rahm, der zum 
Buttern benutzt wird, der 15 bis 20 und mehr Prozent Fett enthält, ist doch aus 
gewöhnlicher Marktmilch gewonnen und nichts weniger als eine keimarme Nahrung. 
Es ist richtig, daß mit der Säuerung die anderen Keime absterben, dasselbe findet 
dann aber auch bei jeder Milch in den Wohnungen statt, die säuert. Außerdem 
müßten eigentlich Zersetzungen des Fettes beim Rahm besonders leicht vorkommen. 
Gerade die Erfahrungen mit der Buttermilch sprechen recht stark gegen die Ver- 
allgemeinerung des Begriffes „bakteriell zersetzte Milch“. 
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stein). Inwieweit dabei die Hitze eine Rolle spielen kann, davon soll 
später die Rede sein. 

Zusammenfassend müssen wir bekennen, daß ein Beweis von 
der Giftwirkung bakteriell zersetzter Milch noch fehlt. 


Der einzige Schluß, den man aus all den Tierversuchen 
ziehen darf, ist der, daß eine sehr keimreiche Milch leichter 
Durchfälle hervorrufen kann, als eine keimarme (insbesondere 
Flügge). 

Ein wirkliches Gift ist bisher in nur einigen Fällen nach- 
gewiesen, hier aber verlief das Krankheitsbild ganz unter dem 
Bild einer echten Nahrungsmittelvergiftung, indem alle, oder 
fast alle Personen, die davon aßBen, erkrankten. Eine Analogie 
dieser Fälle mit dem Sommerbrechdurchfall der Säuglinge 
ist daher unstatthaft. 

Die Theorie von der Schädlichkeit der bakteriellen Milch- 
zersetzung ist daher eine reine Hilfshypothese, deren Beweis 
noch aussteht. 

Es ist durchaus wahrscheinlich, daß Bakterien bei den 
akuten Ernährungsstörungen und beim Sommerbrechdurch- 
fall eine Rolle spielen (Säureentstehung usw.). Es ist aber weiter 
sehr wahrscheinlich, daß diese Bakterienwirkung nicht vor 
dem Genusse in der Milch exogen statt hat, sondern erst im 
Magen und Darm (endogen) zur Wirkung kommt. 

Das Problem der Sommer-Säuglingssterblichkeit kann daher mit der 
einseitigen Betonung des bakteriologischen Momentes nicht als gelöst 
betrachtet werden, es wird vielmehr nötig sein, alle andern Faktoren 
(klimatische, soziale usw.), die mit der Sommersterblichkeit der Kinder 
in engster Beziehung stehen, eingehend zu besprechen. Vielleicht lassen 
sich daraus für das Problem bessere Anhaltspunkte gewinnen. 


c) Sommer-Säuglingssterblichkeit und Temperatur. Bei der 
Beurteilung der Frage, in welcher Weise die Temperatur im Verhältnis 
zur Sommer-Säuglingssterblichkeit steht, stoßen die Meinungen am schärf- 
sten aufeinander. 

Auf der einen Seite wird der Temperatur, deren Einfluß niemand 
in Zweifel zu ziehen wagt, nur ein mittelbarer Einfluß zuerkannt durch 
bakterielle Zersetzung der Nahrung. Diesen Standpunkt vertritt im 
großen ganzen die gesamte Hygiene und Pädiatrie. Auf der andern 
Seite steht eine kleinere Gruppe von Leuten (Amerikaner und in Deutsch- 
land insbesondere Meinert), die der Hitze eine unmittelbare Wirkung 
auf den Tod der Kinder zuschreiben. In neuerer Zeit vertritt auch ein 
Teil der Pädiater die letztere Auffassung (insbes. Salge u. a.). In der 
Entscheidung dieser Frage gipfelt zum Teil das ganze Problem. 

Die Sterblichkeitsziffer der Säuglinge im Sommer ist völlig von der 
Höhe der Temperatur abhängig. Je heißer der Sommer, um so größer 
die Mortalität der Säuglinge. Diese Erfahrungstatsache steht in ihrer 
Allgemeinheit so unumstößlich fest, daß es sich erübrigt, große Reihen 
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von Zahlen und Kurven zu erbringen. Besonders deletär wirkt auf die 
Säuglinge ein hohes Wärmeminimum ein. 

Das Wärmeminimum wird durch den Grad der nächtlichen Ab- 
kühlung ausgedrückt (Würzburg). 

So berichtet Seibert, daß eine Cholera infantum-Epidemie aus- 
ausbricht, sobald ein tägliches Wärmeminimum von 60° F (15,5°C) vor- 
handen ist, und mit dem Sinken des Wärmeminimums verliert die Krank- 
heit ihren epidemischen Charakter. Die folgende Tabelle illustriert dies 
sehr anschaulich. 








Berlin München 
1895 Mittleres | Tägliches Gestorben Mittleres | Tägliches | Gestorben 
AD zum 1. En Maximum, Minimum 1. Lebens. 

C | °C jahr °C | °C jahr 
19. Mai bis25. Mai | 20,6 85 ' 166 16,4 7,1 71 
26. „ „ l Juni 24,1 11,7 195 20,4 9, 64 
2. Juni „ 8. „ 22,7 13,0 209 21,3 12,8 58 
9. 45: 3:10, 21,7 12,0 202 18,4 10,6 63 
10% 5: j 292: 25,1 12,1 235 20,0 9,3 83 
23. n» , 29. ,, 23,3 11,9 249 22,2 10,6 66 
30. „ ,, 6.Juli 24,2 14,0 379 23,7 13,6 85 
7. Juli „13. „ 23 12,9 384 22,5 11,5 79 
1. „ „20. ,, 23,0 12,9 399 25,3 13,3 94 
L. j; 5:20: s, 25,9 15,9 450 25,4 13,9 107 
28. ,, , 3.Aug. 25,3 16,0 555 24,5 14,5 126 
4. Aug. „ 10. ,, 22,9 13,2 486 21,2 11,2 133 
11. ,, , 17. ,, 22,6 13,9 486 20,6 11,5 137 
18. „ „24 ,, 30,3 15,7 436 25,2 12,5 144 
7 Fe ) Baer 22,1 13,3 360 23,1 12,4 137 
1.Sept. „ 7.Sept. 28,4 15,4 406 27,2 13,9 142 
8. ,, , 14. „ 20,6 12,2 359 21,4 11,4 162 
15. , 45221. ;, 16,8 10,8 277 18,8 8,3 177 
22. na: a 28. a 22,1 ` 7,9 214 22,8 8,2 130 
29. „ ,, 5. Okt. 19,5 ' 9,7 210 20,3 8,7 118 


Die nächtliche Abkühlung ist in München größer, trotzdem in Berlin noch 
mehr gestillt wird. 

Schwieriger wird die Frage, wenn wir das Abhängigkeitsverhältnis 
näher analysieren; da ergibt sich (beinahe für alle Gegenden) die 
überraschende Tatsache, daß die Höhe der Sterblichkeit um einen ge- 
wissen Zeitraum (etwa 4 Wochen) später fällt als das Tempe- 
raturmaximum. Am besten illustriert dies die Kurve der Säuglings- 
sterblichkeit von München nach Fürst*) (s. Abb. 3). Fürst kommt 
auf Grund dieser Tatsache zu dem eigentümlichen Schluß, daß zwischen 
beiden Tabellen (Sterblichkeit und Lufttemperatur) sich kein Paralle- 
lismus herstellen läßt, ja daß es beinahe unmöglich ist, auch nur eine 
relative Abhängigkeit der Sterblichkeit an Magen- und Darmkrankheiten 
von der Lufttemperatur zu entdecken. Und er leitet den Schluß daraus 
ab, daß die Luftverhältnisse daher von gar keinem, oder nur ver- 


*) Das gleiche Verhalten tritt in allen Kurven wieder zutage, wenn man 
Säuglingssterblichkeit und Lufttemperatur in dieser Weise (nach monatlichen oder 
wöchentlichen Mittelzahlen) vergleicht. 
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schwiadendem Einfluß auf den Ablauf der Sommersterblichkeit zu sein 
scheinen. 


Es ist völlig klar, daß die Sterblichkeit im Sommer von den ver- 
schiedensten Bedingungen abhängig sein muß, also ein komplexes Phä- 
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Feuchtigkeit, Wohnung usw.), 
die z. T. eingehende Bespre- 
chung verlangen. 
| Welch enormen Einfluß 
EF aber die Höhe der Tempe- 
600+1° ratur auf die Sommersterb- 
lichkeit ausübt, beweist am 
besten folgende Tabelle, die 
Abb. 3. Todesfälle der Säuglinge an Verdau- sich in einer Arbeit von Zaun 
ungskrankheiten in München während 1895 bis (zit. nach der Denkschrift 
1904 (nach Fürst). des preußischen Kultusmini- 
Die gestrichelte Linie = mittlere Lufttemperatur. st eriums) findet. Ich bemerke 
dabei, daß 1902 ein Jahr war, das seit langer Zeit die geringste Sommer- 
Säuglingssterblichkeit wegen der kühlen Temperatur aufwies. 
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land (absolute Zahl i 
Monat temperatur für alle Altersklassen) DAR rent 
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Juni 91422 | 92178 | + 756 
Juli 107258 | 88177 | — 19081 
August 118029 | 88608 | — 29421 
Sept. 91747 | 90485 | — 1261 

— 49763 


Die Differenz der Sommermonate beträgt mithin fast 50000 zu- 
gunsten des Jahres 1902. Die Abnahme wird ausschließlich durch die 
der Säuglingssterblichkeit hervorgerufen. Der Gesamtunterschied der 
Säuglingssterblichkeit beläuft sich in diesen Jahren auf 51997. Das 
Jahr 1902 hat demnach seine günstige Stellung lediglich der ver- 
minderten Sommersterblichkeit zu verdanken. Solche Erfahrungstat- 
sachen reden allerdings eine deutliche Sprache. 

Neuerdings haben verschiedene Autoren (früher schon Prausnitz, 
neuerdings Finkelstein, Willim, Liefmann) auf die Unzulässigkeit 
der Methode, wie sie Fürst u. a. angewendet haben, hingewiesen. 

Der Fehler in allen älteren Arbeiten ist der, daß stets Mittelzahlen 
von wöchentlichen, oft monatlichen Temperaturen berechnet und diese 
in Vergleich gezogen wurden. Dies wurde dann bei einer großen Reihe 
von Jahren durchgeführt. Dadurch werden natürlich alle einzelnen 
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Temperaturschwankungen völlig verwischt, und solche Kurven geben 
nicht im ‘geringsten ein Bild der tatsächlichen Temperaturen und ihrer 
Wirkung auf die ‚Sterblichkeit der Säuglinge. Es lassen sich nur all- 
gemeine Tatsachen, die natürlich auch von größtem Interesse sein 
können, ablesen (absolute Zahl der im Sommer Gestorbenen, Beteiligung 
der einzelnen ‚Monate, Unterschied der Altersklassen usw.), aber es ver- 
wischen sich alle direkten Wirkungen der Hitze auf die Sterblichkeit. 

Willim hat als Erster, und mit ihm fast gleichzeitig und jeden- 
falls völlig unabhängig Finkelstein, darauf hingewiesen, daß es nötig 
sei, kürzere Zeiträume zu berücksichtigen. Beide haben die täglichen 
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Mai Juri Juli August 
Zahl der gestorbenen Kinder pro Tag Im Keller gestorbene Kinder 
Abb. 4. Kindersterblichkeit an Magen-Darmkrankheiten in Breslau vom 1. Mai bis 
l. Sept. 1904, verglichen mit der Südwandtemperatur eines Dachgeschosses (Willim). 





Sterbefälle mit den täglichen Temperaturen in Betracht gezogen und 
verglichen. 

Ich gebe beide Kurven wieder, einmal die von Willim für Bres- 
lau, der mit gutem Grunde nicht die mittlere Tagestemperatur, sondern 
die Temperatur eines Dachgeschosses zur Sterbezahl in Beziehung setzt, 
und die Finkelsteinsche Kurve für Berlin von 1908 (s. Abb. 4 und 5). 

Wenn wir die Kurve von München auf Seite 416 und diese ana- 
lysierten vergleichen, so ergeben sich allerdings Beziehungen zwischen 
Temperatur und Sterblichkeit, die auf den ersten Blick frappierend 
wirken. | 

„Allerdings ist,“ wie Willim richtig hervorhebt, „für die Ermitte- 
lung derartiger ätiologischer Beziehungen ein hinreichend großes Zahlen- 
material unweigerlich Voraussetzung; es muß so groß sein, daß zeitliche 
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Verschiebungen des Todes der betroffenen Kinder um 1—2 Tage keinen 
erheblichen Einfluß äußern. Solche Verschiebungen werden von der 
Konstitution und dem vorausgehenden Befinden des Kindes, von der 
Intensität des ätiologisch wirksamen Moments, von der etwaigen gleich- 
zeitigen Wirkung von Hilfsursachen abhängen und müssen daher bis zu 
einem gewissen Grade unvermeidliche Abweichungen der beiden ätio- 
logisch verknüpften Kurven bedingen. Nur bei einem großen Zahlen- - 
material kann der Effekt des hauptsächlich beteiligten ursächlichen 
Faktors doch noch klar zutage treten, während bei kleinem Material 
ein einziger oder wenige abweichend verlaufene Fälle den Ausschlag 
der einzelnen Tage sehr 
stark beeinflussen und 
so die ganze Kongruenz 
stören werden. 

Mein Breslauer Ma- 
terial kam in dieser 
Beziehung der Grenze 
der Brauchbarkeit leider 
schon etwas nahe; ich 
hätte es gern größer 
gehabt, und keinesfalls 
hätte es kleiner sein 
dürfen.“ 

So ist z. B. in den 
Kurven Liefmanns 
für Halle nicht dieselbe 
Übereinstimmung zu 


oz finden. Das ihnen zu- 
Mittlere Tagestemperatur Sauglingssterblichkeit grunde liegende Mate- 


Abb. 5. Tägliche Säuglingssterblichkeit des Sommers rial ist wohl zu klein, 
1908 für Berlin, verglichen mit der mittleren Luft- 
temperatur (Finkelstein). 
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um den störenden Ein- 
fluß von Zufälligkeiten 
auszuschließen. Auch für Dresden, wo ich die Kurven mir gezeichnet 
habe, ist dieser Einfluß deutlich, aber nicht so eklatant. Dresden hat 
eine sehr offene Bauweise und daher im allgemeinen nicht eine sehr 
hohe Sommer-Säuglingssterblichkeit. | 

Es ist nun im höchsten Grade bemerkenswert, daß beide Autoren, 
die diese Tatsache unabhängig voneinander beobachtet haben, zu ganz 
verschiedenen Schlußfolgerungen kamen. Für Finkelstein sind die 
Zacken, die an besonders heißen Tagen oder etwa 24 Stunden später 
ihr Maximum erreichen, der deutliche Ausdruck einer direkten Wärme- 
einwirkung auf das Kind, also echte Wärmestauungen oder Hitzschläge 
im Sinne Meinerts. Willim erkennt völlig an, daß die Koinzidenz 
der hohen Temperaturen und der erhöhten Sterblichkeit in Beziehung 
zu setzen sei, macht aber nur die verdorbene Milch verantwortlich, die 
an solchen heißen Tagen natürlich viel schneller und giftiger bakteriell 
zersetzt werden soll. 


Die Sommersterblichkeit der Säuglinge. 419 


Das eine mag allerdings hier gleich vorweg genommen werden, 
daß die mittlere Tagestemperatur natürlich nicht die ist, die auf den 
Säugling einwirkt, sondern die Wohnungstemperatur, in der das 
Kind sich besonders in Proletarierwohnungen befindet und die gewöhn- 
lich höher ist als die Außentemperatur. Sie ist natürlich auch den 
Schwankungen der Lufttemperatur unterworfen, d. h. an besonders heißen 
Tagen wird auch die Wohnung besonders heiß sein, sie kühlt aber nicht 
so schnell ab wie die Lufttemperatur. Es ist dies nötig, schon jetzt hervor- 
zuheben, da uns dies einen Schlüssel für manche andere Fragen gibt. 

Was die andern Witterungsfaktoren angeht, so existiert über diese 
Dinge relativ wenig in der Literatur, wohl deshalb, weil die Verhält- 
nisse noch viel komplizierter liegen als bei der Lufttemperatur. 

Die Untersuchungen Fürsts, der einen 10jährigen Jahresdurch- 
schnitt der Sterblichkeit mit dem meteorologischen 10jährigen Jahres- 
durchschnitt vergleicht, haben tatsächlich wenig Wert. Er kommt daher 
auch zu dem Schluß, daß weder der relative Feuchtigkeitsgehalt der 
Luft, noch das mittlere Sättigungsdefizit, das für die austrocknende 
Wirkung der Luft den richtigen Ausdruck gibt, noch die mittlere 
Niederschlagsmenge, noch Lufttemperatur einen deutlichen Einfluß aus- 
üben. Solche Betrachtungen können uns, wie das schon oben ausgeführt 
ist, nur irreführen. 

Bemerkenswert ist, daB die Bodentemperatur, in geringeren Tiefen 
(/;, m bis 1 m) gemessen, ein viel deutlicheres Zusammengehen mit 
jener täglichen Registrierung gibt, wohl deshalb, weil im Boden 
ähnliche Verschiebungen des Temperaturmaximums und ein ähnlicher 
Ausgleich kleinerer Schwankungen eintritt, wie in den Mauern unsrer 
Häuser. Meinert hat besonders darauf hingewiesen. Ob die Deutung, 
die er gibt, richtig ist, ist mir nicht wahrscheinlich. ‚Die Temperatur 
der Steinbauten,‘‘ sagt Meinert, „ist in erster Linie abhängig von der 
Temperatur des Bodens, mit dem sie verwachsen sind. Mit der Tem- 
peratur der Bodenschichten, in die hinein die Grundmauern ragen, steigt 
und fällt sehr allmählich die Temperatur der zu einem Bauwerk ver- 
einigten Steinmassen.‘“ Es ist wohl das Wahrscheinlichste, daß die 
Hauswände ebenso langsam wie der Boden die Temperatur aufnehmen, 
dafür aber um so länger behalten, und daß die Wohnungstemperatur 
sich zusammensetzt einmal aus den Außenlufttemperaturen, sodann aber, 
besonders wenn wenig Kühlung da ist, aus der Wärmemenge, die die 
Mauern an die Wohnung abgeben. So erklärt sich vielleicht die zufällige 
Übereinstimmung zwischen Boden- und Wohnungstemperatur. Denn 
a priori ist es nicht wahrscheinlich, daß die Bodentemperatur direkt einen 
Einfluß auf die Sommersterblichkeit ausüben sollte. Schon Ballard war 
zu ähnlichen Beobachtungen geführt worden; er folgerte, daß 

1. der Sommeranstieg nicht eher begänne, als bis die Temperatur 
4 Fuß unter der Erde 56° F (13,369 C) erreicht habe; 

2. daß die höchste Diarrhöesterblichkeit gewöhnlich in der Woche 
beobachtet wird, in der das Erdthermometer seinen Höhepunkt er- 


reicht, und daß 
21 
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3. die Abnahme der Diarrhöesterblichkeit mit der Abnahme der 
Bodentemperatur verläuft. 

Ein zweifelloser Einfluß auf die Sommersterblichkeit wird dagegen 
nahezu von allen Beobachtern dem Winde beigemessen. Genaue tabel- 
larische Untersuchungen mit meteorologischen Daten habe ich in der 
Literatur nicht finden können. Wohl aber gibt Ballard sehr interessante 
Mitteilungen darüber, die er als inspector of health erhoben hat. Er 
sagt folgendes: „Wind and comparative calm affect the diarrhoeal 
mortality, other things being equal, calm in the diarrhoeal season 
promotes it, and high winds tend to lessen it.“ 

Und an einer andern Stelle, wo er über die Bauweise der Häuser 
sich ausspricht, sagt er: „Behinderte Luftzirkulation steigert die Diarrhöe- 
sterblichkeit. Sehr ungünstig verhalten sich Straßen, deren Himmels- 
richtung ein Bestrichenwerden durch die in der Diarrhöesaison vor- 
herrschenden Winde ausschließt; zumal sehr lange und enge Straßen 
einer solchen Art pflegen eine exzessive Diarrhöesterblichkeit aufzu- 
weisen. Offen gebaute Städte setzen der Luftzirkulation verhältnismäßig 
geringe Widerstände entgegen und haben deshalb im allgemeinen eine 
geringe Durchfallssterblichkeit.‘“ (Such cause is also seen in operation 
where streets are built in such a direction or are so arranged [e. g., 
like the mortar between bricks in a wall] as that they cannot be swept 
by the prevalent winds of the diarrhoeal season; or where the space at 
the rear of houses in a street, or between neighbouring streets, similarly 
cannot be swept by currents of air. Openly built towns, which from 
their surface configuration are so arranged that impediments to the 
circulation of air are comparatively trifling have, as a rule a less 
diarrhoeal mortality than those in which impediments abound, other 
things being equal.) 

Meinert hat diese Ballardschen Erhebungen vollkommen be- 
stätigt und direkt nachgewiesen, daß die Abendwinde auf das Wohnungs- 
klima einen temperaturherabsetzenden Einfluß haben. Allerdings geht 
aus den Mitteilungen der Forscher zu gleicher Zeit hervor, wie wenig 
Wert statistisch-meteorologischen Daten über Windstärke und -richtung 
zuerkannt werden kann, da die Beeinflussung nur in der Wohnung statt- 
findet und daher ganz besonders lokale Verhältnisse hier eine Rolle 
spielen, die sich in allgemeinen meteorologischen Kurven nicht ausdrückt. 
Besonders ungünstig sind die schwülen Stunden vor Gewittern. Sie 
vermehren die Zahl der Brechdurchfälle ganz ungemein. Ähnlich äußert 
sich Engel-Bey für Kairo über den Einfluß des Windes. Über den 
Feuchtigkeitsgehalt der Luft hat Willim Untersuchungen angestellt, 
wobei er zu dem Resultat kommt, daß die größte Sterblichkeit bei hohen 
Temperaturen, langer Sonnenscheinsdauer und niedriger Feuchtigkeit vor 
sich geht. Zu dem gleichen Resultat kommt Würzburg, daß die Sommer- 
sterblichkeit ihre höchsten Zahlen erreicht bei hohen Temperaturen und 
relativ geringer Feuchtigkeitssättigung des Luftgehaltes (s. S. 423 u. 424). 

Wie sind nun die Tageskurven von Finkelstein und Willim zu 
deuten? 
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Analysieren wir sie mit Finkelstein. 

„Es liegen also zweierlei Erscheinungen vor. Erstens eine mit der 
Dauer des Sommers langsam zunehmende Anschwellung der Mortalität, 
die man erhält, wenn man die tiefsten Punkte der Kurve miteinander 
verbindet, zweitens die erwähnten, der so gewonnenen Linie aufgesetzten 
steilen Zacken. Der Untersuchung erwächst damit eine doppelte Auf- 
gabe. Es gilt einmal, die Ursache dieser Zacken zu erforschen, und es 
gilt zweitens, die Bedingungen klarzulegen, die das allmähliche Ansteigen 
der Basiskurve beherrschen. 

Es findet sich, immer und immer wiederkehrend, ein absoluter Par- 
allelismus zwischen beiden Linien. Jedesmal ein Tag, nachdem das 
Thermometer den zwanzigsten Grad passiert hat, beginnt eine gewaltige 
Vermehrung der Todesfälle, die ihr Maximum ebenfalls 24 Stunden nach 
dem Gipfel der Wärme erreicht. Zwischen Leben und Sterben läßt sie 
nur eine Frist von wenigen Stunden. Mag man den Frühsommer, den 
August und den ausklingenden September betrachten, überall dasselbe 
gesetzmäßige Verhalten. Ist so etwas mit Erkrankung durch zersetzte 
Milch oder durch Kontaktinfektion zu verstehen? Ich glaube, das müssen 
wir entschieden verneinen. Selbst in heißer Dachwohnung bedarf es 
einer nicht unbeträchtlichen Zeit, bis eine einigermaßen gute Milch in 
Zersetzung gerät. | 

Daß dies alles zusammen vom Abend zum Morgen sich abspielt, 
das anzunehmen ist gewiß nicht zulässig, es sei denn, daß man sich vorstellt, 
daß die Milchzersetzungen von einer beispiellosen Giftigkeit wären. Als 
Erklärung des massenhaften, akuten Sommertodes muß ein solcher Vor- 
gang jedenfalls abgelehnt werden. 

Alles das, was vom Standpunkte der Infektion und Intoxikation 
aus sich dem Verständnis nicht fügen will, das wird ganz selbstver- 
ständlich, wenn wir die Hitze selbst, die Überhitzung oder die Wärme- 
stauung als die Noxe betrachten.“ 

Entscheidend sind natürlich hier klinische Beobachtungen, ich führe 
Meinert an, der als Erster derartige Überhitzungen bei Säuglingen 
klinisch beobachtet hat. 

Um solche Kinder wirklich zu sehen, mußte er natürlich in die 
Wohnungen gehen. Er erschien unangemeldet in den Familien, deren 
Wohnungen bei früheren Erhebungen als besonders schlecht befunden 
waren. Sodann wurden von ihm die Säuglinge thermometriert. Er fand 
bei Steckbettkindern namentlich abends, wenn sie schon einige Stunden 
geschlafen hatten, häufig Temperaturen von 38—39°C, einigemale bis 
über 40°C. Von den Eltern versicherten dabei die meisten, daß ihren 
Kindern nichts fehle. Die Eltern wurden über die angebliche Ursache 
des Fiebers, das Meinert meistens als Wärmestauung ansah, belehrt, 
und beim Kühlhalten der Kinder sank die Temperatur. Manche intelli- 
gente Eltern erboten sich zu fortlaufenden Messungen ihres Säuglings 
und gleichzeitig der Wohnungstemperatur. 

So gelangte Meinert neben einer Mehrzahl ergebnisloser zu einigen 
sehr instruktiven Kurven. Bei zweien dieser Fälle setzte, unter sicht- 
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lichem Einfluß einer Exacerbation der Wohnungstemperatur, nach einem 
prodromalen Fieber von wenigen Tagen bei 38,8° C typischer Brechdurch- 
fall ein. Das eine der Kinder ging eklamptisch zugrunde, ehe er dazukam. 

Und ebenso hat Illoway Fälle von Hitzschlag beim Säugling be- 
schrieben, die tatsächlich nicht anders gedeutet werden können. Ich werde 
im klinischen Teil Gelegenheit haben, auf diese Fälle zurückzukommen. 

Endlich haben Neumann und Japha sichere Fälle von Hitz- 
schlag beim Säugling gesehen. Am 30. Juni, 1., 2. Juli 1905 erreichte 
die Temperatur nachmittags im Schatten die Höhe von 31,8, 32,2, 34,6°. 
Ein Kind von Drillingen, die von der Mutter gestillt (!) waren, erkrankt 
am 29. Juni. Am 30. Juni roter Hals, Entleerung am 29. Juni viermal, 
am 30. einmal. Am 1. Juli Temperatur 40,6°, Tod am 2. Juli. Ein 
zweiter jener Drillinge erkrankte am 1. Juli mittags plötzlich mit Steif- 
heit und Zittern. !/,12 Uhr mittags wurde er in die Anstalt gebracht, blau, 
komatös, Temperatur in ano 43,4° (Temperatur durch Normalthermometer 
kontrolliert, der zuerst benutzte Thermometer gab sogar 44,0°C an). 
Trotz abkühlender Bäder Tod 8 Uhr abends. Als der Arzt die Wohnung 
der Eltern aufsuchte, war sie in dem Maße überwärmt, daß er sie nicht 
betreten konnte, sondern den Totenschein außerhalb der Wohnung aus- 
stellen mußte. 

Die bei weitem einwandfreiesten Beiträge hat endlich Finkelstein 
dazu geliefert, der darüber folgendes berichtet: 

„Nach einer kühleren Periode brach damals plötzlich eine Hitzewelle 
herein. Die Wärme stieg am 30. Mai auf 20,8°, am 31. Mai auf 21,8°, 
am l. Juni auf 24,8° und erreichte ihren Höchststand am 2. Juni mit 
26,9°. In den späten Nachmittagsstunden dieses Tages wurde uns von 
einer Ziehmutter ein bewußtloses, hochfieberndes Kind zurückgebracht 
mit der Angabe, daß es seit einigen Stunden plötzlich erkrankt und nach 
kurzer Frist in den jetzigen Zustand verfallen sei. Nun folgten die 
Nacht hindurch bis in die Vormittagsstunden des nächsten Tages hinein 
Schlag auf Schlag weitere Aufnahmen gleicher Art, so daß bis Mittag 
des 4. Juni sechs Sterbenskranke im Haus waren. Alle diese Kinder 
waren nach Angabe der Pflegemütter bis vor wenigen Stunden ebenso 
gesund gewesen wie das erste; bei allen hatte jählings dasselbe schwere 
Krankheitsbild eingesetzt und die geängstigten Frauen mit ihren Schutz- 
befohlenen zu uns geführt. _ 

Der Befund bei den den verschiedensten Lebensmonaten angehörigen 
Kranken zeigte weitgehende Übereinstimmung. Sie waren leicht be- 
nommen oder bewußtlos, mehrere zeigten Reizerscheinungen spinaler 
Natur, bei einigen waren allgemeine Krämpfe aufgetreten. Der Puls 
war klein bis hinab zu schwerem Kollaps, die Atmung beschleunigt und 
vertieft, die Stühle leicht vermehrt, breiig bis durchfällig. Im Urin war 
Aceton und bei einigen Zucker nachzuweisen; kurz, es bestand wenigstens 
in den schweren Fällen das typische Bild der toxischen Acidose.. Das 
Auffallendste am Ganzen aber war das schon an der glühend heißen 
Haut erkennbare Fieber. Die Temperaturen schwankten zwischen 40 
und 43°, als höchstes wurde 43,5° festgestellt (Abb. 6). 
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Der Verlauf gestaltete sich folgendermaßen. Zwei Kinder starben 
innerhalb 24 Stunden nach der Aufnahme, ohne daß es möglich war, 
die Temperatur herabzusetzen. Bei den anderen schwand unter hydro- 
therapeutischen Maßnahmen und Vermeidung jeder Umhüllung das Fieber 
innerhalb 24 Stunden, gleichzeitig wichen die übrigen bedrohlichen Sym- 
ptome, so daß in überraschend kurzer Zeit der lebensgefährliche Zustand 
beseitigt war.“ 

Man will es nicht verstehen, daß man, wie Willims, trotz dieser wirk- 
lich eindeutigen Kurven wieder die Milchverderbnis im Hause anschuldigt. 

Allerdings gilt diese Erklärung nur für jene Fälle, die sich in den 
Zacken ausdrücken. Die Hauptmasse der Todesfälle (die Basiskurve 
Finkelsteins) findet damit noch keine sichere Erklärung; aber die 
Arbeit Finkelsteins ist der erste Beweis der Richtigkeit der Anschauung 
Meinerts von der Wichtig- 
‚keit der Wärmestauung. 

Ich verstehe nicht recht, 
warum Peiper, der übri- 


gens auch die Willimsche ” 

Erklärung ablehnt, diese so | ER BR RE HE 
rasch tödlich verlaufenden, | OL M I WEN 
von Finkelstein beschrie- 
benen Fälle nicht als Hitz- 
schlag auffassen will, son- 
dern zu dem Schluß kommt, 
een Abb. 6. ge bei Säuglingen, 
tär gestörten Säugling durch 

die Hitze so gesteigert wird, daß die Katastrophe eintritt“. Er folgert 
dies daraus, daß nach statistischen Daten hohe Temperatur mit ge- 
ringer Feuchtigkeit besonders gefährlich für die Säuglinge zu sein 
scheint. Als Feuchtigkeitsmenge hat er die Niederschlagmenge und die 
relative Feuchtigkeit benutzt. Es ist natürlich ganz selbstverständlich, 
daß in trockenem heißen Sommer, wo es wenig regnet, die Hitze ver- 
derblicher wirkt, aber daraus erklärt sich doch nicht, daß die trockene 
Hitze an sich dem Säugling (spez. dem gestörten) direkt schädlich 
ist und ihm direkt Wasser entzieht. Auch Würzburg sowie Willim 
weisen schon vor Peiper auf diese Koinzidenz hin, wie erwähnt ist*.) 
Das Wesentlichste in den Finkelsteinschen Ausführungen sind doch 
die exzessiv hohen Temperaturen der Säuglinge neben dem klinischen 





*) Es mag durchaus richtig sein, was Würzburg findet, ebenso wie Peiper, 
daß hohe Säuglingssterblichkeit und geringe Luftfeuchtigkeit Hand in Hand gehen. 
Daraus darf aber keinesfalls der Schluß gezogen werden, daß trockne Luft an sich 
dem Säugling so besonders gefährlich ist. Heiße Sommer gehen gewöhnlich mit 
Trockenheit einher, und die Hitze ist in erster Linie für den Säugling schädlich. 
Der Säugling befindet sioh aber in der Wohnung und es wirkt auf ihn die Feuch- 
tigkeit der Wohnung ein, die in Proletarierwohnungen beträchtlich höher sein kann 
als die Luftfeuchtigkeit im Freien (s. auch S. 428). 
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Befund, und die sind doch nicht anders zu erklären, als durch Wärme- 
stauung. 

Wir haben vorhin erwähnt, daß auf den Säugling nicht so sehr die 
Lufttemperatur einwirkt, als die Wohnungstemperatur. Existieren denn 
aber Untersuchungen über Wohnungstemperaturen im Sommer? Es ist 
hier wohl der Ort, der klassischen Arbeit Flügges zu gedenken: „Über 
das Wohnungsklima zur Zeit des Hochsommers“, die 1879 erschienen 
ist. Flügge spricht hier von der Bedeutung von Wärme- und Feuch- 
tigkeitsgrad der Luft und ihrem Einfluß auf das Befinden der Menschen 
und fährt dann wörtlich fort: 

Nun aber lebt der Mensch fast niemals in der Luft, deren Tem- 
peratur und Feuchtigkeit im Freien gemessen wird, sondern in der Luft 
der Wohnung, und diese verhält sich gerade in bezug auf Temperatur 
und Feuchtigkeit meist anders wie die Luft im Freien. Direkte Be- 
obachtungen zeigen, daß oft in Wohnungen der einen Straßenseite Tem- 
peraturen, wie sie dem Klima von Nizza eigen, auf der anderen dagegen 
Nordlands niedrige Grade herrschen. Manche Bewohner leben in einer 
nahezu mit Feuchtigkeit gesättigten Luft; zu anderer Zeit und in anderen 
Wohnungen beobachtet man Grade der Trockenheit, wie sie im Freien 
überhaupt nicht vorkommen*), | 


Flügge weist nun nach, daß auf die Wohnungstemperaturen einmal die 
direkten Hauswände einen großen Einfluß haben, da sie viel Wärme in sich auf- 
speichern können, besonders wenn sie direkt von der Sonne bestrahlt werden, die 
sie dann allmählich der Wohnung besonders des Nachts übermitteln. Besonders 
wird die Temperatur der Wohnung erhöht, wenn die Wände einer fortdauernden 
Einwirkung extrem hoher Temperaturen ausgesetzt werden. Der Feuchtigkeits- 
gehalt der Luft muß natürlich steigen, besonders wenn viele Menschen sich im Raum 
aufhalten müssen. 

Flügge gibt nebenstehende Tabelle**). 

Er spricht dabei direkt die Vermutung aus, daß bei einer Lufttemperatur von 
30° und mehr, einem Feuchtigkeitsgehalt von über 70°/, und einem Luftwechsel 
von 5 cbm pro Kopf und Stunde eine beträchtliche Behinderung der Wärme- 
abgabe eintreten muß, die zweifellos eine Gefahr für das Wohlbefinden der Be- 
wohner ist. Diese wird natürlich besonders begünstigt durch reichliche Nahrung, 
angestrengte Arbeit u. dgl. 

„Leider ist es zurzeit kaum möglich“ — sagt Flügge — „diese Vermutung 
durch die Resultate der physiologischen und pathologischen Experimente in 
aller Schärfe zu bestätigen. Nur ein Lebensalter gibt es. Während der Er- 
wachsene die Freiheit des Handelns hat und sich der lähmenden, nieder- 
drückenden Atmosphäre entziehen, und an frischer Luft Erholung suchen kann, 
wenn der Aufenthalt im Zimmer ihm unerträglich wird; während er mit leichter 
Mühe Kleidung und Bedeckung den augenblicklichen Temperaturen anpaßt, 


*) Diese Worte seines Lehrers Flügge widerlegen am allerbesten die An- 
schauung Willims, der auf Grund von dem Zusammentreffen von hohen Tem- 
peraturen und geringer Luftfeuchtigkeit den Schluß zog, daß eine Wärmestauung 
dem Säugling nicht gefährlich werden könne. Man sieht hier wieder, wie richtige 
Beobachtungen bei Verkennung der praktischen Verhältnisse zu falschen Schlüssen 
führen (ebenso Peiper und Würzburg). 

**) Es handelte sich hier um einen „kühlen Sommer“, vgl. Außentemperaturen. 
Trotzdem sind die Wohnungstemperaturen beträchtlich höher, wie das Außentages- 
mittel (an einzelnen Tagen um 8—9°!). 
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Temperaturen Feuchtigkeit der Luft 

I Im Zimmer Außen 
Datum Mitte Außen- | abso- rela- | abso- rela- 
. des Tages- lute tive | lute tive 
Zimmers | mittel | Feuchtigkeit | Feuchtigkeit 

5. Juni 7" 40’ abends 21,3 148 |192 6 | 90 8 
6. ,, 9% 10’ morgens 21,1 12,4 12,3 6 : 72 60 
13. 5 22,2 16,8 11,7 69 10,0 60 
14. „ 950 ,, 22,2 16,9 13,1 62 10,0 68 
14. „ 8516” , 23,7 16,9 12,5 57 10,5 75 
15. ,, 9% 50’ früh 23,5 17,8 13,3 62 12,0 78 
15. ,„ 2» 15’ nachm. 24,0 17,8 13,9 63 13,5 72 
15. ,, 8» 10’ abends 24,1 17,8 14,4 64 13,0 80 
16. ,, 9® 50” morgens 23,4 13,9 13,34 62 9,4 80 
16. „ 2210 ,, 23,4 13,9 13,6 63,5 9,7 79 
16. ,, 8 15’ abends 23,6 13,9 13,2 61 9,4 78 
17. ,, 9è 50’ morgens 23,2 15,6 12,8 61 8,1 66 
17. „ 15 „ 23,8 15,6 13,1 60 8,0 59 
17. ,, 72 40’ abends 23,7 15,6 13,0 60 9,4 70 
18. , 95 40’ morgens 23,3 17,8 13,2 62 7,8 56 
18. „ 2 i 24,4 17,8 13,9 61 7,7 41 
18. ,„ 8» 15’ abends 24,2 17,8 14,0 62 9,0 55 
19. ,, 10è 20° morgens 24,1 17,9 13,5 60,5 8,8 55 
19. „ 2207 ,, 24,8 17,9 13,6 58 8,8 44 
19. ,„ 8h abends 24,2 17,9 13,3 60 9,0 67 
21. ,„ 3» 30’ nachm. 23,7 19,5 8,6 43 
24. „ 215 ,, 25,3 21,1 14,1 59 9,5 40 
24. ,, Th 30’ abends 26,0 21,1 13,9 56 10,0 52 
25. ,, 9% 40’ morgens 26,1 22,1 14,3 57 9,5 45 
25. ,„ 7% 15’ abends 27,4 22,1 15,3 56 10,0 48 
26. , 9% 45’ morgens 27,4 21,9 15,6 57,6 | 12,0 59 
26. ,„ 8? abends 26,3 21,9 15,6 61 12,0 62 
10. Juli 83 20° „ 19,0 16,6 10,5 64 9,7 70 
11. „ 18,3 15,3 10,4 66 10,5 82 
16. „ 5$%0 ,, 20,3 16,0 11,8 66,7 9,8 73 

16. „ 550’ „ 20,5 16,0 12,9 72,1 Wasser 
16. „ 7» 50 „ 20,4 16,0 13,3 74,7 gesprengt 


und während er jeden Moment nur durch eine Lagerung und Stellung des 
Körpers, die möglichst allseitige Wärmeabgabe gestattet, den Anforderungen 
an eine intensivere Entwärmung nachkommen kann, sind die Kinder im ersten 
Lebensjahre zum völlig passiven Ertragen der vorkommenden Temperaturen ver- 
urteilt. Namentlich muß das Liegen der Kinder unter fester Bedeckung, die jede 
freie Lagerung des Körpers hindert, sowie das Herumtragen auf dem Arme, bei 
dem der gleichwarme Körper der Mutter eine absolute Behinderung der Aus- 
strahlung verursacht, den Einfluß hoher Temperaturen begünstigen. 

Es liegt sehr nahe, hierbei an die hohe Kindersterblichkeit zu denken, die 
namentlich in Berlin während des Hochsommers eintritt. Es ist wiederholt darauf 
aufmerksam gemacht worden, daß diese Kindersterblichkeit sich sehr eng an die Tem- 
peraturen anschließt, daß ihre Kurve steigt, sobald die Temperatur eine gewisse 
Grenze überschreitet, daß sie sinkt, sobald erheblichere Abkühlung erfolgt. Die 
höchsten Zahlen erreicht die Mortalität, wenn längere Zeit hindurch hohe Durch- 
schnittstemperaturen geherrscht haben, und namentlich, wenn die Abkühlung 
während der Nächte gefehlt hat, also gerade dann, wenn auch die exzessivsten 
Temperaturen der Wohnungen vorkommen. 

Ich führe‘‘, fährt er einschränkend fort, „diese Koinzidenz jedoch nur mehr 
als eine zufällige Beobachtung an. Es ist nicht möglich, der Meinung zu sein, 
daß die gesamte Kindersterblichkeit etwa in den exzessiven Temperaturen oder 
in verdorbener Milch ihre Ursache habe, aber wohl ist es denkbar, daß jedes 
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einzelne dieser Momente die Kinder schwächen und die Mortalität an gewissen 
Krankheiten erhöhen kann.“ 

Man sieht hieraus, daß man Flügge tatsächlich nicht gerecht 
wird, wenn man ihn bei der Beurteilung des Problems einseitig 
als Bakteriologen in Anspruch nimmt, der das ganze Problem in der 
Milchzersetzung sieht. Flügge ist sogar vor Meinert der erste in 
Deutschland, der in diesem sozialen Moment (der erhöhten Wohnungs- 
temperatur usw.) eine große Schädlichkeit erkannt hat, wenn er sich 
natürlich auch gehütet hat, daraus die Konsequenzen zu ziehen, 
wie Meinert. Er betrachtet vorsichtig die Sommersterblichkeit als ein 
komplexes Phänomen. 

Von Hammerl, einem Schüler Prausnitz’, wurden ebenfalls exakte 
Messungen von Wohnungstemperaturen veranstaltet, von denen ich 
folgende mitteile. | 

Dachwohnung, bestehend aus Zimmer und Küche. Das Zimmer nach Süden 
gelegen, ist dreifenstrig, und ungefähr quadratisch mit einer Seitenlänge von 4,5 m. 
Die Höhe beträgt ca. 3m, und nach Abrechnung der Dachneigung besitzt das 
Zimmer einen Rauminhalt von ca. 40 cbm. In demselben schlafen 3 Erwachsene 


und 1 Kind von 2 Jahren. Die Küche, nach Norden gelegen, ist 4,5 m lang, 
2,5 m breit und 3 m hoch. 











Da Wohnungstemperatur Au pantemperatir, 
Maximum °C | Minimum °C ain 
2. August 29 23 23,7 
3» 30(!) 24 22,8 
4. „ 29 24 24,2 
5. , 29(!) 26(!) 24,3 
6. „ 32(!) 23 18,4 
7 N 26 2 17,5 
8. n 23 20 ne 
9 É. 23 23 19,4 
10. ,, 26 22 21,2 
12. ,, 27 24 20,6 
13. . 97 | 20 15,0 
4. „ 22 19 16,0 
15 W 24 21 16,7 
16 m 22 | 20 18,1 
17 š 24 22 19,3 
18. „ 25 | 21 | 17,5 
19. y 24 19 19,5 
20. ,, 25 21 20,7 
21 4 26 21 21,5 
2. „ 25 21 20,4 
23. „ 27 20 20,2 
24. „ 98 21 | 19,2 
25. ,, 98 21 18,9 
27. „ 26 21 | 20,1 
28. „ 23 oo» | a 
29. ,, 23 | 18 | 12,1 


M. K. Wohnung bestehend aus Zimmer und Küche, erster Stock. Zimmer 
einfenstrig, nach Westen gelegen; 3,5 m lang, 2,5 m breit, 3 m hoch; Rauminbhalt 
26,25 cbm; in demselben schlafen während der Nacht die Eltern, 3 Kinder im 
Alter von 4—8 Jahren, der Säugling. Unmittelbar daran anstoßend mit einem 
Fenster nach Osten die Küche mit denselben Dimensionen. 
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27. Juli 26 2 
28. „ 26 25 25 19 
29. „ 26 23 25 20 
30. „ 25 25 25 4 
31. „ 27 24 26 20 
1. August 28 28 27 22 
“aa 27 27 27 23 
3... 28 25 Ç 25 22 
4. „ 29 25 27. 26 23 
5. „ 30 29 28. 23 | 21 
6. „ 26 23 29. 23 21 
7.10. > 24—25 23—24 |3 , 22 | 22 
ll. ,, 26 23 31. ,, 23 20 
12. „ 26 21 1. Sept 22 | 21 
13. „ 22 22 2 p» 22 | 20 
14. „ 22 20 3. „ 22 | 20 


Ich selbst habe in Dresden im Sommer 1909 und 1910 in verschiedenen 
Wohnungen Messungen von Temperaturen und Luftfeuchtigkeit veranstaltet. Ich 
werde diese Resultate erst später ausführlich mitteilen, da das Material jetzt noch 
zu klein ist. Nur soviel sei jetzt schon gesagt, daß ich in diesem „kalten, regne- 
rischen“ Sommer Wohnungen gefunden habe, die erheblich höhere Temperaturen 
als die Außentemperaturen aufwiesen. So sank in einer Wohnung über 14 Tage 
lang das Thermometer nie unter 24°C und stieg oft bis 32, vereinzelt bis 35° C. (!) 


In Amerika, dem klassischen Land der Sommer-Säuglingssterblichkeit, 
kommen allerdings noch höhere Temperaturen vor. 

Die Sommersterblichkeit spielt dort auch noch eine viel größere 
Rolle, als bei uns in Deutschland. So erzählte mir ein Herr aus New 
York, daß wochenlang in seiner Schlafstube das Thermometer um 
32—34° C gezeigt habe, so daß er, um sich einigermaßen abzukühlen, 
oft gezwungen gewesen sei, mehrmals nachts kühl zu baden. 

Eine Dame, die im Innern Amerikas ein Neugeborenes zu pflegen hatte, 
schildert ihre Eindrücke über die Hitze in einem Brief folgendermaßen: 
„Ein Glück war, daß wir hoch oben auf einem der Hügel wohnten, dort 
kam jeder Luftzug unserem Kindchen zugute. Wir folgten dem Rat 
erfahrener Mütter und stellten die Wiege früh und abends ins Freie, 
tagsüber in ein kühleres Zimmer möglichst mit bewegter Luft. — Anderer 
Ansicht waren unsere Negerfreunde: Keep him warm, war ihre Mah- 
nung. So tun sie es leider fort und fort, obgleich viele ihrer Kinder- 
chen im Sommer sterben. Sie wollen es nicht einsehen, daß die Hitze 
in den schlecht gelüfteten dunstigen Negerhütten, die eng aneinander 
gebaut im Tale liegen, das zarte Leben am meisten gefährdet. Die 
Ernährung bietet ja kaum Schwierigkeiten, fast alle Mütter, weiße wie 
schwarze, stillen ihre Kinder selbst.“ 

Zusammenfassend können wir also sagen, daß in unseren Groß- 
städten in heißen Sommern Wohnungstemperaturen von 28, 30° und 
darüber selbst längere Zeit hindurch nichts allzu Seltenes sind, und daß 
solche Temperaturen tage- und wochenlang ohne erhebliche Abkühlungen 
anhalten können; ja oft werden nachts noch höhere Temperaturen ge- 
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funden, da die Mauern die Wärme, die sie tagsüber geschluckt haben, 
dann abgeben. 

Feuchtigkeitsmessungen in Proletarierwohnungen hat Kubly in 
einer 1867 in Dorpat erschienenen Arbeit angestellt. 

Von schlechten Kellerwohnungen (27 Beobachtungen) wiesen nur 
2 Wohnungen einen Feuchtigkeitsgehalt von 60—69 Proz. auf (relative 
Feuchtigkeit), dagegen waren 25mal Prozentgehalte von 70—98 Proz. zu 
finden. In der Kategorie b (schlechte Wohnungen) (98 Beobachtungen) 
lag bei 95, also fast bei 98 Proz. die Feuchtigkeit zwischen 70—98 Proz. 
Davon waren wieder allein in 15 Proz. dieser Wohnungen der Feuchtig- 
keitsgehalt zwischen 90—98 Proz. 

Es mag eingewendet werden, daß die Untersuchungen methodisch 
nicht einwandsfrei gemacht sind. Immerhin liegt kein Grund vor, an 
dem hohen Feuchtigkeitsgehalt solcher schlechten Wohnungen in Prole- 
tariervierteln zu zweifeln, man denke, wo in der Wohnstube im heißen 
Sommer gekocht, gewaschen, Wäsche getrocknet wird u. a. m. 

Die Zahlen, die Kubly hier angibt, sind allerdings enorm hohe, 
und wir können wohl annehmen, daß in damaliger Zeit (1867) spez. 
in Dorpat sicher das Niveau solcher Wohnungen noch viel schlechter 
war als heute. Alle meteorologischen Aufzeichnungen (Würzburg, 
Peiper, Willim) haben daher nur einen sehr bedingten oder eigentlich 
gar keinen Wert zur Beurteilung des Feuchtigkeitsgehaltes und ihres 
Einflusses auf die Sterblichkeit der Säuglinge. f 

Seit Rubner wissen wir, daß der Mensch in hohem Grade die 
Fähigkeit der Wärmeregulierung besitzt, und daß er erhöhte Luft- 
feuchtigkeit mit Steigerung des Wärmeverlustes durch Leitung und 
Strahlung beantwortet. Immerhin vermag sich dieser Regulations- 
mechanismus nur beim unbekleideten oder leicht bekleideten Körper 
herzustellen. Dem in Federkissen und Gummiwickel eingebetteten Säug- 
ling wird er kaum zugute kommen, besonders dann, wenn seine Tem- 
peraturregulierung durch eine Erkrankung sowieso Schaden gelitten hat. 


——  —LH K — 


V. Säuglingssterblichkeit und Wohnung. 


Bei den letzten Erörterungen befinden wir uns eigentlich schon 
mitten im Wohnungsproblem. Der Einfluß der Wohnung ist für die 
Erkenntnis des Problems der Sommer-Säuglingssterblichkeit ein äußerst 
wichtiger Faktor, und wie wenig wurde man von Pädiatern diesem Mo- 
ment gerecht, man erwähnte es höchstens mit nebenbei. Es gebührt 
allein Meinert das Verdienst, die Bedeutung der Wohnung klar erkannt 
und stets eindringlich betont zu haben, freilich um allerdings nur bei 
wenig Ärzten wirklich volles Verständnis zu finden. 

Es bedurfte direkt eines großen Mutes von seiten Meinerts, daß 
er in einer Zeit, in der die Bakteriologie die allein herrschende war, in 
unverdrossener Arbeit sich bemühte, die soziale Seite des Problems 
weiter auszubauen, und wir dürfen wohl heute sagen, daß die Meinert- 
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schen Arbeiten heute wieder voll zu Ehren kommen. Wunderbar ist es 
tatsächlich nicht, daß gerade Meinert als praktischer Arzt diesen 
großen Einfluß der sozialen Lage erkannte und betonte. Er sah eben 
das Kind nicht in der Klinik, losgelöst von dem sozialen Milieu, son- 
dern er kam in die Wohnung hinein, und unmittelbar prägte sich ihm - 
natürlich ein, welch großen Einfluß diese Umgebung auf die Krankheit 
haben mußte. 

Meinert ging in mühseliger Arbeit so vor, daß er sich, sobald 
der wiederkehrende Anstieg der Säuglingssterblichkeit begann, vom 
statistischen Amt täglich die Abschriften der bei diesem eingegangenen 
Meldezettel über die bei den Kindern unter einem Jahr vorgekommenen 
Todesfälle übermitteln ließ. Die Wohnungen aller der Kinder, die an 
„Krämpfen, Brechdurchfall, Diarrhöe, Darmentzündung‘‘ gestorben waren, 
wurden von ihm und seinem Stellvertreter sobald als möglich besucht. 
Nach allen für die Aufklärung des Todesfalles wichtigen Richtungen 
zog er von den Eltern Erkundigungen ein, und so konnte er z.B. für 
das Jahr 1886 in Dresden folgendes feststellen. 

Während in den 11 Wochen vor dem Ausbruch der Sommersterb- 
lichkeit in Dresden nur 389 Todesfälle von Kindern unter einem Jahr 
vorkamen, stieg in den weiteren 11 Wochen, vom 11. Juni bis 25. Sep- 
tember ihre Zahl auf 800, d. i. ein Achtel sämtlicher Kinder unter 
einem: Jahr. Besonders heiße Tage brachten gewöhnlich auch eine be- 
sonders hohe Kinder-Sterblichkeit (die gleiche Beobachtung wie Finkel- 
stein und Willim), waren aber außerdem noch von einer meist 
1—2 Wochen dauernden Steigerung erfolgt. Daß es nicht die Hitze 
allein war, ging aus allem hervor, und Meinert bemühte sich, die 
andern Faktoren der Witterung zu prüfen. Aus der genauen Regi- 
strierung des gewonnenen Materials ergab sich, daß wesentlich zwei Fak- 
toren Macht über das Leben der von der Hochsommersterblichkeit be- 
drohten Kinder gewannen, die Lufttemperatur und die Luftbewegung; 
und zwar waren beide nur ausschlaggebend, wenn sie mit 
der Wohnung zusammen betrachtet wurden. 

Die Wohnungstemperatur steigt nicht so schnell, wie die Luft- 
temperatur. Es gehören nach Meinert etwa 2 Wochen heißen Wetters 
dazu, um in großen Städten die Kindersterblichkeit in gewissen Quar- 
tieren zum Ausbruch kommen zu lassen. 

Das Verhängnis knüpfte sich nun im allgemeinen an die Wohnungen, 
in denen sich während des Sommers eine heiße stagnierende Luft ent- 
wickelte, oder anders ausgedrückt: das Daniederliegen der frei- 
willigen Ventilation der Wohnung war die eigentliche Gefahr. 

Es ist natürlich ganz’ verständlich, wenn solche schlecht ventilierten 
Wohnungen besonders in Gegenden und Straßen sich fanden, die eng- 
gedrängt lagen. Geschlossene Häuserreihen, enge Straßen, in Höfe ab- 
geschlossene und so vor dem Winde geschützte Gebäude wiesen die 
höchste Kindersterblichkeit auf. | 

Nicht die Dichtigkeit der Wohnungen an sich spielte hier die für 
andere Epidemien sonst so gefürchtete Rolle, auch nicht so sehr die 
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Engigkeit der einzelnen Ršume, sondern allein die schlechte, stagnierende, 
hohe Lufttemperatur der Wohnung. 

Meinert konnte weiter feststellen, daß bei lebhaftem Wind die 
Zahl der Brechdurchfälle abnahm; sie wuchs dagegen rapid an, sobald 
sich der Wind legte; das ist verständlich, denn bei Wohnungsräumen 
ohne künstliche Ventilation ist die einzige Quelle etwaiger Luftströmungen 
der Wind und die Temperaturdifferenz der den entgegengesetzten Wänden 
des Hauses anstehenden Luftschichten. In windgeschützten Häusern 
und in solchen Wohnungen, die nicht die ganze Tiefe des Hauses ein- 
nehmen (in denen sich also niemals ein von der bestrahlten zur gegen- 
überliegenden beschatteten Wand streichender Luftstrom entwickeln 
kann), wird es alsdann leicht zu einer Stagnation der Luft kommen. 

So war in Dresden 1886 in der Tat ein einziges der 580 Berichtskinder 
in einem freistehenden (dem Winde überall zugänglichen) Hause gestorben 
und unter den von der Diarrhöesterblichkeit betroffenen Parterrewohnungen 
war nur bei ca. 10 Proz. die direkte Durchlüftung von einer Seite des 
Hauses nach der gegenüberliegenden möglich gewesen. Die 3 Todes- 
fälle im Villenviertel der Antonstadt (11 Straßen mit 2921 Einwohnern, 
einschließlich 50 Kinder unter 1 Jahre) entfielen auf ein einziges durch 
verwinkelte Gebäude und Höfe ventilatorisch benachteiligtes Grundstück. 
Drei nahe beieinander liegende Straßen mit einer durchaus gleichartigen 
Arbeiterbevölkerung zeigten eine, nur aus der Verschiedenheit der ven- 
tilatorischen Verhältnisse erklärbare, untereinander höchst abweichende 
Mortalität an Kindercholera: 

Auf der tiefliegenden, geschlossen bebauten und an Höfen reichen 
Hechtstraße starben 18,49 Proz. der lebenden Kinder unter 1 Jahr, 
auf der hochliegenden Kiefernstraße mit halboffener Bauweise 2,50 Proz. 
und auf der Johann-Meyer-Straße mit mustergültigen, rings von der 
freien Luft umspülten Arbeiterhäusern 0,00 Proz. 

Betrachtete man die Sterblichkeitsstraßen, so gab es in Dresden 
223 Straßen, die von Hochsommer-Todesfällen ganz verschont blieben, 
aber auf 50 Straßen starben 20 Proz. und mehr, auf 16 Straßen 30 Proz. 
und auf 7 Straßen mehr als 40 Proz. der auf jeder Straße lebenden 
Säuglinge. 

Meinert achtete weiter auf die verschiedenen Geschosse und fand 
sie ganz verschieden in ihrem Anteil an Sterbefällen. 

1886 starben in den 11 Wochen an Durchfallkrankheit (580 Todesfälle): 


im Kellergeschoß . . . . . . 3,982 Proz. 
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Die Kellerwohnungen sind zweifellos äußerst ungesunde Wohnungen, 
uber im Sommer besteht darin ein Vorteil, daß die Temperatur selten 
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hohe Wärmegrade erreicht. Daß die Parterrewohnungen die größte 
Sterblichkeit aufweisen, ist deshalb unschwer zu begreifen, da die meisten 
Parterrewohnungen nicht nur der direkten Bestrahlung durch die Sonne 
ausgesetzt sind, sondern zugleich durch die vom Boden reflektierten 
Sonnenstrahlen getroffen werden. Der kühlenden Wirkung des Windes 
sind sie aber, und das ist ebenso wichtig, viel mehr entrückt. So sinkt 
allmählich die Sterblichkeit vom Parterre zur 1., 2., 3. Etage, erst in 
den oberen Stockwerken nimmt sie zu. Hier mag einmal die Ärmlich- 
keit der Verhältnisse jener Bewohner daran schuld sein, und sodann 
kann sich der Einfluß der sich unter Dächern oft fangenden heißen 
Luft geltend machen. Das sind in kurzen Zügen die Meinertschen 
Erhebungen. 

Meinert hat aus diesen Tatsachen zugleich mit den schon vor- 
her erwähnten Beobachtungen den Schluß gezogen, daß die gesamte 
Säuglings-Sommersterblichkeit im Grunde nichts anderes als ein richtiger 
Hitzschlag sei. Die Einseitigkeit der Anschauung, bei der er gewisse 
fundamentale Tatsachen einfach ignorieren mußte (Häufigkeit der Todes- 
fälle der Flaschenkinder vor Brustkindern), die Hartnäckigkeit, mit der 
er auch in seiner Polemik diesen Gedanken verfocht (Erwiderung an 
Friedjung), brachten es mit sich, daß Meinert den lebhaftesten Wider- 
spruch der Pädiater und Hygieniker herausforderte.. So kam es, daß 
seine tatsächlichen Beobachtungen viel zu gering geachtet wurden, als 
sie es verdienten. 

Meinert hat natürlich schon selbst reichliche Beobachtungen 
anderer Forscher gesammelt. 

Insbesondere führt er mit Recht Ballard als Kronzeugen an. 
Ballard war von der englischen Regierung 1887 beauftragt, dem Wesen 
der Sommerdiarrhöe in den englischen Städten nachzugehen, und er hat 
den gleichen Weg wie Meinert eingeschlagen und ist auch zu dem 
gleichen Resultat gekommen. 

Die schädliche Noxe der Sommersterblichkeit liegt wesentlich in 
der Wohnung, das ist das Resultat der Ballardschen Untersuchungen. 

Ich weise auf das Zitat auf S. 420 hin und gebe seine Ansichten in 
erweiterter Form. noch einmal wieder. Er spricht im Anfang von der 
Dichtigkeit der Gebäude und fährt dann fort: 

„Das ist etwas anderes wie Dichtigkeit der Bevölkerung, wenn 
auch beides sich häufig verbindet. Meine Untersuchung lehrt, daß die 
gedrängte Gruppierung von Gebäuden jeglicher Art der Diarrhöesterb- 
lichkeit Vorschub leistet. Dieser Einfluß tritt beispielsweiseinner- 
halb von Fabrikstädten höchst auffällig da hervor, wo nicht zu 
Wohnzwecken benutzte Häuser einen großen Teil des Raumes 
beanspruchen und also die Dichtigkeit der seßhaften Bevölke- 
rung nicht so groß ist, als sie es sein würde, wenn dasselbe 
Areal nur mit Wohnhäusern bebaut wäre. Behinderte Luft- 
zirkulation steigert die Diarrhöesterblichkeit. Am ungünstig- 
sten ist es,wenn kleine Wohnhäuser zwischen höherenGebäuden 
eingeschlossen stehen, sei es in Höfen oder in engen Straßen. 
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Dasselbe gilt von Straßen, deren Himmelsrichtung ein Bestrichenwerden 
durch die in der Diarrhöesaison vorherrschenden Winde ausschließt, oder 
deren Hinterfronten dem Winde nicht zugängig sind. Zumal sehr lange 
und enge Straßen solcher Art pflegen eine exzessive Diarrhöesterblichkeit 
aufzuweisen. Offen gebaute Städte setzen der Luftzirkulation verhältnis- 
mäßig geringe Widerstände entgegen und haben deshalb ceteris paribus 
eine geringere Durchfallssterblichkeit. Der Mangel freiwilliger Wohnungs- 
ventilation, wie beispielsweise in den Rücken an Rücken (back to back) 
gestellten Häusern steigert ganz außerordentlich die Sterblichkeit an 
Cholera infantum, und zwar in ungleich höherem Grade, als dies bei 
irgend einer anderen Todesursache der Fall ist.“ 

Von früheren Autoren möchte ich noch eine Arbeit von Homburg 
erwähnen, der über die Cholera nostras Fälle in Kiel berichtet. Er 
hat Erwachsene und Kinder zusammen betrachtet, aber die Säuglinge 
überwiegen bei weitem, und die beiden ersten Lebensjahre stellen allein 
75 Proz. aller der an „Cholera nostras“ Verstorbenen dar. Homburg 
hat auch die Fälle der an Cholera nostras Gestorbenen nach Straßen 
Kiels geordnet und kommt zu dem Resultat: 

„Daß die Cholera nostras nicht nur in einzelnen Stadtbezirken und 
Straßen zuzeiten in Epidemien auftritt, sondern daß dieselbe auch 
durch verschiedene Jahre hindurch an bestimmte Häuser ge- 
bunden zu sein scheint. Wir können uns dabei nicht der Annahme 
erwehren, daß in diesen betreffenden Häusern, deren Bewohner wohl 
nicht häufig eine gründliche Reinigung und Lüftung ihrer Wohnungen 
vornehmen, wohl das für die Cholera nostras spezifische Virus persistiert, 
das nur der seine Entwicklung begünstigenden Sommerwärme harrt, 
um alljährlich aufs neue seine verheerende Wirkung auszuüben. 

So kamen in manchen Häusern während 15 Jahren 14 
und 13 Todesfälle vor.“ 

Interessant ist, daß Homburg mitteilt, daß den höheren Stadt- 
teilen ausnahmslos in jedem Jahre das Minimum der Cholera nostras 
Fälle zukommt. Weiter sind von Bedeutung die Untersuchungen 
Geigels, die in Würzburg angestellt wurden. Auch er muß kon- 
statieren, daß ein Einfluß der Wohnungen in hohem Maße sich be- 
merkbar macht, trotzdem er völlig Anhänger der bakteriellen Zersetzung 
der Milch als Ursache des Sommerbrechdurchfalls ist. Die innere Stadt 
besonders hat weit über 2000 bewohnte Gebäude. Nur 942 sind in 
dem Sinn als Sterbehäuser zu bezeichnen, davon einige, wo mehr als 
7 Kinder in den letzten 7 Jahren starben. Das sind 4,4 Proz. aller 
Sterbehäuser, aber allein 17 Proz. aller Sterbefälle kleiner Kinder. 

Die Sterblichkeitsziffer dieser Häuser ist 41,3 auf 1000 Seelen, 
und zwar wird sie ausschließlich so hoch durch die Sterblichkeit der 
Kinder im ersten Lebensjahre, besonders im Sommer. 

Prinzing erwähnt, daß die Erhitzung im Sommer in der Stadt, 
und namentlich in überfüllten Wohnungen, eine viel intensivere ist als 
auf dem Lande, wo wegen des ungehinderten Zutritts der Luft- 
strömungen zu den Häusern, wegen der benachbarten Wiesen, Felder 
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und Wälder die nächtliche Abkühlung viel größer ist als in den Städten, 
so daß es begreiflich ist, daß das Leben der Säuglinge in schlechten 
städtischen Wohnungen so sehr viel mehr gefährdet ist. 

Das gleiche hatte Zomer 1878 schon in Portsmouth gefunden, daß 
die höher und freier gelegenen Viertel von der Sterblichkeit der Säug- 
linge im Sommer verschont blieben. 

Hier müssen wir auch der wertvollen Untersuchungen von Engel- 
Bey in Kairo gedenken, die schon Meinert hervorhebt, der überhaupt 
das große Verdienst hat, die Literatur über diese Frage gesammelt 


zu haben. 

‚Engel-Bey hatte die Meinertschen Beobachtungen an den 
unterägyptischen Städten nachgeprüft. Die Feststellungen Engel-Beys 
sind um so wichtiger, als die Säuglinge der eingeborenen Bevölkerung 
Unterägyptens ohne Ausnahme und lange gestillt werden, und trotz- 
dem in der heißen Jahreszeit von epidemischen Durchfällen heim- 


gesucht werden. 

Die Allgemeinsterblichkeit Kairos ist relativ günstig. 

Engel-Bey wirft daher die Frage auf: was kann der Grund dieses 
sommerlichen Anstiegs jener nur durch die Brust genährten Kinder 
sein, da doch in den europäischen Städten nur das künstlich genährte 
Kind so gefährdet ist? 

Er findet die Antwort darin, daß die Wohnungsverhältnisse schuld 
seien, denn es stellt sich heraus, daß in einzelnen Quartieren und Teilen 
der Stadt der Sommeranstieg sehr stark ist, in andern nur ganz un- 
deutlich zutage tritt. 


So erfreuen sich die an der Küste oder im Norden des Deltas liegenden Städte 
einer geringeren Sommersterblichkeit (Port Said, Damiette, Rosette, Alexandria). 
Und ähnlich verhält es sich in Kairo, denn einzelne Quartiere, wie die Abbassieh, 
die im Norden der Hauptstadt gelegen, den Nordwind des Sommers aus erster 
Hand erhält, neu angelegt mit breiten Straßen, gut durchlüftet ist, ist fast ver- 
schont von der hohen Sterbezahl im Sommer, ebenso die Quartiere Choubrah und 
Ramley. Ungünstig sind dagegen die im Süden gelegenen Quartiere Saida-Jenab, 
die der Sommerhitze direkt ausgesetzt sind. 

Interessant ist besonders, daß z. B. Gamalia deshalb eine so geringe Sommer- 
sterblichkeit aufweist, weil der Stadtteil höher als die übrigen Stadtteile liegt 
(25—45 m über dem Meere) und außerdem gegen Norden. 

Engel-Bey schließt sich der Meinertschen Auffassung insofern voll an, 
daß für die Sterblichkeit die Lufttemperatur der Wohnung von entscheidendem 
Einfluß sein muß, 

(Nous comprenons maintenant pourquoi dans les villes de Damiette, Rosette, 
Port Said, les quartiers de Ramleh, Choubrah, Abbassieh, la mortalité des petits 
enfants reste plus basse puisqu’ils ont des habitations quoique aussi 
tres defectueuses, plus isolées ou dispersees dans de petits groupes, sur 
un terrain plus vaste, de sorte qu’elles sont beaucoup mieux acrees que 
celles dans l'intérieur des villes; les premiers, en outre, exposce à l'air raffraichis- 
sant et continuellement renouvelé par l'air pur de la mer. 

La bonne a£ration des habitations agit done dans le méme sens que l’Elevage 
par le sein, et son influence est en effet d'autant plus remarquable dans quelques 
quartiers que leurs habitants sont bien pauvres, comme à l’Abbassieh, 
ou que le terrain n'est güere favorable comme le quartier Choubrah qui est tròs 
bas et humide. 

Ergebnisse VI. 28 
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Le quartier de Gamalia, qui donne aussi des chiffres assez bons, profite en 
particulier de la rosition élevée au-dessus de la ville et de la vaste plaine qui 
s'étend devant ce quartier vers le Nord, ayant une élévation de 25 à 45 mètres 
au-dessus de la mer.) 

Daneben will Engel-Bey allerdings noch eine Ursache in der häufigen Bei- 
fütterung von allerhand Sachen sehen, die den Kindern schon vom sechsten Monat 
an gegeben werden; doch betont er ausdrücklich, daß dies nicht der einzige Grund 
sein könnte. 

Die Beobachtungen Engel-Beys sind neuerdings von Willim in ihrer Trag- 
weite erheblich einzuschränken gesucht. Willim beruft sich auf Mitteilungen 
Gottschlichs, des Direktors des Statistischen Bureaus von Alexandrien, der ihm 
folgendes mitteilt: 

„Was die Frage der Ernährung der eingeborenen Kinder in Ägypten betrifft, 
so steht es außer Zweifel, daß die sogen. „‚Brustkinder‘‘ fast sämtlich alle mög- 
lichen Arten schwer verdaulicher Zukost (Brot, Gurken, Melonen usw.), und zwar 
schon von den ersten Monaten an erhalten. Dies gibt Engel-Bey übrigens in 
seiner neuesten Publikation zu“ *), 

Willim-Gottschlich führen als Beweis, daß nicht die Wohnungstemperatur 
das Schädliche sein könne, dafür an, daß die Kinder des ersten Monats gar nicht 
von der Sommersterblichkeit hingerafit würden, denn die Wohnungstemperatur 
müßte auf die Säuglinge im ersten Monat ebenso (und wahrscheinlich noch stärker?) 
deletär einwirken wie auf ältere Säuglinge. Sie sehen vielmehr die Schädlichkeit 
in der „leicht zersetzlichen Zukost‘“, die vom dritten Monat an fast durchweg ge- 
reicht wird. 

„Auch die Tatsache,“ fährt Gottschlich fort, „auf die sich Engel-Bey 
beruft, daß die Sommerakme nur in gewissen überhitzten Ortschaften und Stadt- 
vierteln auftritt, in gut ventilierten Vierteln dagegen fehlt, beweist natürlich 
nichts für die direkte supponierte Schädigung durch Wärmestauung, sondern er- 
klärt sich dadurch, daß die Überhitzung der Wohnungen nicht direkt, sondern 
indirekt durch Begünstigung bakterieller Zersetzung der Nahrung wirkt, sonst 
müßten ja die vielen vulnerablen Kinder des ersten Lebensmonats in denselben 
überhitzten Wohnungen gleichfalls leiden, was eben nicht der Fall ist.“ 

Mir erschien diese „Kairofrage‘ so bedeutungsvoll, daß ich mich persönlich an 
Herrn Professor Engel-Bey wandte und ihn um Antwort auf die Gottschlich- 
Willimsche Auffassung bat. 

Professor Engel-Bey teilte mir dabei folgendes mit: 

„Es bleibt also bestehen, 

l. daß die hier mit Brustmilch ernährten Kinder in bestimmten Städten 
und Quartieren im Sommer einen beträchtlichen Anstieg der Sterblichkeit zeigen, 
während einige Quartiere denselben weniger, andere ihn so gut wie gar nicht 
zeigen; 

2. daß die Beikost, die nebenbei keine Beikost in unserem Sinne ist, vom 
3.—6. Monat an als Miternährung nicht die eigentliche oder alleinige Ursache sein 
kann, geht daraus zur Genüge hervor, daß es sich im wesentlichen überall um 
dieselbe Bevölkerung, mit denselben Unsitten und Mißbräuchen be- 
haftet, handelt. 

Daß die Temperatur indirekt durch Verderben der künstlichen Ernährung 
oder Beikost wirke, ist unmöglich, denn künstliche Ernährung durch Tiermilch 
hat es bislang in irgend einem bemerkbaren Maßstab nicht gegeben (zum Glück 
für Ägypten!), und von verdorbener Beikost kann man hier im großen und ganzen 
nicht reden. Die Kinder bekommen Dinge in den Mund gesteckt, die schwer 
verdaulich sind (Brot, Früchte), ohne daß man von Verderbnis bei denselben 
reden kann. Und andrerseits ist diese Beikost dieselbe in den besser gelegenen 
Quartieren und Städten wie in den schlechten.“ 


*) Engel-Bey hat dies schon in seiner ersten Publikation mitgeteilt; er 
gibt also nicht „neuerdings“ etwas zu, was er früher nicht behauptet hat. 


Die Sommersterblichkeit der Säuglinge. 435 


Was den Einwand Gottschlich-Willims von der geringen Sterb- 
lichkeit der einmonatigen Kinder betrifft, so ist dieser in keiner Weise 
beweisend (siehe später S. 448 und 449). 

Meinert zitiert noch mehrere Autoren, die auf die Wohnungen 
als die eigentliche Gefahr hinweisen. 

d’Espine und Picot, die in Genf häufig Gelegenheit hatten, zu 
sehen, daß auch Brustkinder an der Cholera infantum erkrankten, 
sprechen davon, daß die infantile Cholera hauptsächlich in den über- 
völkerten und ungesunden Vierteln großer Städte nur während der 
Sommermonate wütet. Ferner findet sich in einer Arbeit Hoffmanns 
aus Würzburg (1871—1880) erwähnt, daß auf 100 in überfüllten und 
schlechten Wohnungen Gestorbenen 50 Säuglinge kommen, während sonst 
für die ganze Stadt auf 100 Todesfälle nur 29 Säuglinge gezählt werden. 

Ein sehr interessantes Streiflicht in dieser Frage zeigen die Erfolge 
der Public Health Acts (1871—1875), was die Wohnungsreform gegen- 
über der Sommersterblichkeit vermag. Spencer-Wells berichtet darüber: 

Nach dem Inkrafttreten dieser berühmten Gesetze sank die Sterb- 
lichkeit in England und Wales, die sich in den vorangegangenen drei 
Jahrzehnten auf der stabilen Höhe von 22,2—22,5 pro mille gehalten 
hatte, nach und nach auf 17,9 pro mille herab; aber ganz wider Er- 
warten stellte es sich heraus, daß die Niederlegung so vieler ungesunder, 
verwinkelter alter Stadtteile, ihr Ersatz durch salubre Neubauten, daß 
die Verlegung ganzer Arbeiterviertel aus den Städten heraus auf freies 
Terrain außerhalb derselben — nicht der Bevölkerung im all- 
gemeinen zugute gekommen war, sondern nur dem Kindesalter. 
Die Sommersterblichkeit der Säuglinge hatte sich in außerordentlichem 
Maße vermindert; im übrigen war alles beim Alten geblieben, hier und 
da sogar schlimmer geworden. Veränderte klimatische Verhältnisse 
konnten dabei nicht im Spiele sein, denn diejenigen Städte, die den 
Forderungen der Public Health Acts im größten Maßstabe gerecht ge- 
worden waren, glänzten mit den niedrigsten Sterbeziffern, während 
säumige Gemeinwesen von ihrer Mortalitätshöhe nicht herunterkamen. 
Manchester (400000 Einw.) blieb auf nahezu 30, Birmingham (500000 
Einw.), dessen Rührigkeit hervorgehoben wird, arbeitete sich auf 18 
herab. Londons Sterblichkeit fiel von 22,5 (1870) auf 17,3. In London 
hatte die „Metropolitan Association for improving the dwellings for the 
industrial classes“ in ihren lediglich von Arbeiterfamilien bewohnten 
Häusern nur eine Sterblichkeit von 14 pro mille, und diese blieb, soweit 
sie die Kinder des ersten Lebensjahres betraf, hinter derjenigen Londons 
(speziell hinter derjenigen der hauptstädtischen Arbeiterbevölkerung im 
allgemeinen) um ein ganz Erhebliches zurück, während die Geburtsziffer 
(36 pro mille) von derjenigen Londons kaum differierte (Meinert). 

Leider war es kein Pädiater, der den Meinertschen Forschungen 
nachging. Von Deutschen bestätigte zuerst Prausnitz für Graz und 
später für Brünn die Dresdener Erhebungen. 

Prausnitz ging so vor, daß er auf der Stadtkarte von Graz alle 
in den Jahren 1889—1897 erfolgten Todesfälle an Magendarmerkran- 
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kungen mit einer Nadel markierte. Auf den ersten Blick konnte auch 
der nicht Orientierte sehen, wie die Bevölkerung auf der Karte verteilt 
ist, denn sofort fällt der Stadtbezirk auf, in dem die wohlhabende Be- 
völkerung wohnt, und der sehr dünn von Nadeln besät ist, oft sind 
ganze Straßen frei. Andrerseits sind in andern Bezirken Straßenzüge, 
in denen die Zahl der gestorbenen Kinder eine sehr große ist; be- 
sonders deutlich drängen sich die Sterbefälle in sehr dicht bewohnten 
Häusern zusammen. Auf Veranlassung von Prausnitz hat Helle be- 
sonders sein Augenmerk auf die Wohnungen gerichtet, wo Kinder an 
einem Brechdurchfall gestorben waren. Als durchlüftbar*) erwiesen 
sich nur 15,4 Proz. aller Wohnungen, in 19,5 Proz. waren sie nur als 
teilweise durchlüftbar zu bezeichnen, und in 65 Proz. wurden sie als 
nicht durchlüftbar befunden. 

Als vollkommen rein war die Wohnung nur in 24,4 Proz. aller 
Fälle zu bezeichnen, während 41,6 Proz. mittelrein und 33,9 Proz direkt 
schmutzig gefunden wurden. 

Meinert hatte schon darauf aufmerksam gemacht, daß es fast 
nur Proletarier- und Arbeiterkinder sind, die der Seuche im Sommer 
zum Opfer fallen. 

Prausnitz hat diesen Punkt in seinen verschiedenen Publikationen 
mit besonderer Vorliebe behandelt und auf den engen Zusammenhang 
der Säuglingssterblichkeit, und insbesondere der Sommer-Säuglingssterb- 
lichkeit mit dem Pauperismus hingewiesen. Für ihn ist im allgemeinen 
die Säuglingssterblichkeit weit mehr ein soziales Problem, als ein rein 
medizinisches. So sagt er in seiner Arbeit mit Kermanuer darüber 
bei Untersuchung der Grazer Verhältnisse S. 254: 

„Es ist nun von Interesse, daß fast sämtliche in der inneren 
Stadt vorgekommenen Todesfälle in den engsten Straßen der dicht be- 
bauten Viertel der innersten Stadt zu beobachten sind, während die 
übrigen Straßen, so die in der Nähe des Stadtparkes liegenden, voll- 
ständig frei blieben“, und Prausnitz ist fest davon überzeugt, daß 
unter den verschiedenen Faktoren, die die Sterblichkeit der Säuglinge 
an Magendarmerkrankungen bedingen, schlechte Wohnungsverhältnisse 
die erste Rolle spielen. 

Neuerdings sind nun die Meinertschen Untersuchungen von zwei 
verschiedenen Seiten aufgenommen, und haben weiter für zwei andre 
Großstädte ihre Bestätigung erfahren. 

Liefmann hat in einer Studie genau nach dem Meinertschen 
Schema alle Straßen und Häuser von Halle geprüft, in denen im Jahre 
1905—1907 Säuglinge an Sommerbrechdurchfall gestorben waren. 

Bei der Kritik der Arbeiten, die die Ursache der Sommer-Säug- 
lingssterblichkeit betreffen, sagt Liefmann sehr richtig, daß man bei 


*) Als durchlüftbar wurde eine Wohnung angenommen, bei der Fenster nach 
zwei entgegengesetzten Richtungen vorhanden waren, als teilweise durchlüftbar 
wurde sie bezeichnet, wenn Fenster nur nach zwei zueinander senkrecht stehenden 
Richtungen gingen, und wenn endlich alle Fenster nach einer einzigen Seite ge- 
richtet waren, so wurde die Wohnung als nicht durchlüftbar bezeichnet, 
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ähnlichen Arbeiten oft zu einseitig verfahren sei. „Man hat die Er- 
nährungsverhältnisse studiert und darauf seine Bekämpfungspläne ge- 
baut, ohne z. B. den Wohnungsbedingungen genügend Beachtung zu 
schenken. Nur die Arbeiten von Meinert, Prausnitz und einigen 
andern machen darin eine Ausnahme. Man sollte aber in jedem 
Fall die Lokalisation der Säuglingssterblichkeit in einer Stadt 
‚verfolgen, man sieht denn, daßsiein bestimmten Stadtteilen, 
Straßen, ja Häusern nistet.“ 

Es ergab sich nun bei den Untersuchungen Liefmanns, daß von 
den 380 Straßen, die Halle zur Zeit hat, nicht weniger als 141, also über 
ein Drittel (37 Proz.) überhaupt von Todesfällen von Säuglingen ver- 
schont blieben. 

In 35 Straßen allein starben dagegen 577 Kinder, der Rest (619 Säug- 
linge) verteilte sich auf 204 Straßen. 


Das erste Ergebnis, zu dem Liefmann kommt, ist das, daß die Sommer- 
säuglingssterblichkeit in hohem Maße lokalisiert ist, und zwar nicht 
nuran die Straßen, sondern an die Häuser. In einem Hause (Bäckerstr. 8) 
mit 8 Familien, durchaus kein großes Gebäude, und ohne Hinterhaus, starben nicht 
weniger als 10 Säuglinge in 3 Jahren an Verdauungskrankheiten in den 4 Sommer- 
monaten, 

In der Adolphstraße betrug die Sterblichkeit an Verdauungskrankheiten im 
Sommer unter den noch nicht !/, jährigen Kindern 50 Proz., und berücksichtigt 
man nur die Häuser 3, 4, 5, 6, 7, so findet man, daß von 8 Säuglingen 6 starben, 
also 75 Proz. 

Was die Wohnungshygiene der Häuser, in denen im Sommer in Halle Kinder 
gestorben waren, anbelangt, so ermittelte Liefmann folgendes: 


Unter 230 Angaben über die Lage des Hauses wird 


154 mal das Vorderhaus, 
76 mal das Hinterhaus angegeben. 


Oft wird die Wohnung als feucht, unsauber, heiß bezeichnet, insbeson- 
dere wird 
49 mal über Hitze geklagt, 
36 mal über Unsauberkeit, 
18 mal über Feuchtigkeit, 


In 10 Fällen, von 208 registrierten, stand den Eltern der Kinder nur 1 Zimmer 
zur Verfügung, in 44 Fällen 2, in 133 Fällen 3 Zimmer (d. h. Zimmer, Kammer, 
Küche) und in 38 Fällen 4, in 6 Fällen 5, und in 1 Falle 8 Räume. 

In diesem einen Raume hausten: 


2mal. oo...  ə 0. 5 Bewohner, 


4mal. . ee 3 m 
4 mal e @ o @ oo ° @ o o 2 ” 

Wohnungen aus nur 2 Räumen fanden sich 44 mal und/sie”enthielten 
2mal. .... . 9 Bewohner l0mal. . . . .. 5 Bewohner 
lmal. . . . . .8 s; ll mal. . . | +. 4 sa 
Tmal. ..... 6 s l3mal. ..... 3 > 

133 Wohnungen hatten 3 Räume (Zimmer, Kammer, Küche), in denen 
2mal. ..... 12 Bewohner 13mal. ..... 7 Bewohner 
2mal. ..... 11 s 25mal..... 6 ar 
smal. ..... 10 19mal. . . . . . 5 sz 
6mal. . . . . . 9 za 3l mal. ..... 4 j 
6mal. . . . . . 8 "t 23 MaL: Q < 2 83: 3 s; 
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38 mal waren die Wohnungen 4räumig und enthielten 


lmal....... 11 Bewohner 3mal. ..... 6 Bewohner 
2mal. . . . . . 10 T l0 mal. ..... 5 5 
Bmal...... 8 p 6mal. ..... 4 Y 
4mal....... 7 š; 7mal...... 3 5 
Nur 6 Wohnungen hatten 5 Räume 
lmal. . . . .. 10 Bewohner 1mal. .. . .. 6 Bewohner 
lmal....... 7 i 2mal. ..... 5 š; 
lmal...... 4 Bewohner. 


Eine Wohnung hatte 8 Räume mit 5 Bewohnern. 


Über den Wochenverdienst ist 285 mal Auskunft gegeben worden. Er be- 
trug in 
12 Fällen bis zu 10 M. die Woche 


179 ,, 10—20 M. ,, > 
85 „ 20—30 M. ” *” 
6 „ 30—40 M. ” 
3 ,. 40—50 M. und mehr die Woche. 

Von 100 gestorbenen Säuglingen stammten 1905 1906 
a) aus Familien mit weniger als 5 Mitglieden . ... . 34,2 45,1 
b) „ s; » 5 und mehr Mitglieden . . . . . . 65,8 61,9 
c) aus Hinterhäusern . . 2 2 2 2: 2 rm m nen 7,8 33,0 
d) aus Wohnungen mit 1—3 Räumen .... ..... 81,7 89,9 
e) der Wochenverdienst der Eltern betrug unter 20 M. bei . 67,0 58,4 
f) 39 ”Ç ”, ” 9, über 20 M. 99 ° 33,0 41,6 


Liefmann schließt diesen Abschnitt mit den Worten: ‚Ich glaube, 
diese Ermittelungen bestätigen voll und ganz unsere bisherigen Fest- 
stellungen über den Einfluß der Wohnungen auf die Säuglingssterblich- 
keit. Der erste Satz der Meinertschen Behauptung besteht also für 
Halle zweifellos zu Recht.“ 


Die Anschauung Meinerts, daß die Mortalität parallel geht mit der Augen- 
fälligkeit der Hindernisse, durch die die den Häusern zuströmende Luft sich durch- 
zuwinden hat, möchte Liefmann nicht ohne weiteres bestätigen; denn die Straßen 
mit der größeren Sterbedichtigkeit, die Schlosser- und Schmiedstraße, liegen beide 
vollkommen frei, haben gar keine Hinterhäuser. Ich glaube, daß hier Liefmann 
nicht recht hat und möchte daher auf diesen Punkt noch näher eingehen. 

Diese beiden Straßen Halles, die Schmied- und Schlosserstraße, sind ein äußerst 
interessantes Beispiel für den Einfluß der Wohnung auf die Sommer-Säuglings- 
sterblichkeit. Diese beiden Straßen bilden den sogenannten Lösthof in Halle, einen 
großen Baukomplex von 37 Häusern, dessen eine Front, die Schmiedstraße, nach 
Norden, dessen andere Front, die Schlosserstraße, nach Süden liegt. Liefmann 
sagt dazu, die letztere dürfte heißer sein, doch starben z. B. 1905 mehr Kinder in 
der Schmiedstraße, und Liefmann knüpft daran die. Bemerkung: Das spricht sehr 
gegen die Meinertsche Theorie. . - + - + < ° 

Die folgende Darstellung gibt ein Bild von der tataia Lage der Straße. 
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Diese Häuser zeigen eine geschlossene Baureihe, stehen aber sonst frei. Die 
Mitte des Baukomplexes wird durch einen Hof eingenommen. Tatsächlich liegen 
diese beiden Häuserreihen so, daß vom Hof aus betrachtet, das eine stets das Vorder-, 
das andere Hinterhaus sein könnte. Liefmann hat also nicht ganz recht, wenn er 
sagt, trotzdem hier keine Hinter- _ 
häuser wären, wäre die Sterb- | 
lichkeit so groß, so daß dies | 
gegen Meinerts Ansicht von f 
der Wärmestauung und Behinde- | 
rung der Luftzirkulation spricht. | 

Die 37 Häuser beherbergen 
521 Wohnungen, in denen etwa 

c h 

In diesem Baublock star- Büche | Stube 
ben in den Jahren 1905, 1906 — 
und 1907 während der 4 Sommer- Abb. 7. Grundriß des Lösthofes in Halle. 
monate 64 Säuglinge an Verdau- 
ungskrankheiten; d. h. pro Sommer und 10000 Menschen 80. In ganz Halle betrug 
die Sterblichkeit auf 10000 Bewohner nur 24,7, also dreimal weniger als in Lösthof *). 

Geht man den Zahlen, die Liefmann gibt, näher nach, so stellt sich fol- 
gendes heraus: 
Zur Schlosserstraße, der nach Süden gelegenen, gehören 19 Häuser, 


2650 Menschen wohnen. Alle 
Zur Schmiedstraße, die nach Norden gelegen, gehören 18 Häuser. 


Häuser haben 4 Stockwerke, und 
jedes Stockwerk enthält 3 Woh- 
Doch liegt ein Haus der Schmiedstraße ganz nach Osten (20), eins halb nach Osten. 


nungen, die so angeordnet sind, 
wie es der Grundriß wiedergibt 
(s. Abb. 7). 





— — .—— 


Die Sterblichkeit war im Jahre 1905 1906 1907 zusammen 
In der Schmiedstraße (Norden) 15 5 4 24, 
In der Schlosserstraße (Süden) 16 17 7 40. 


Liefmann rechnet das Kind, das im Hause 19 gestorben ist, fälschlich zur 
Schmiedstraße, tatsächlich muß das Haus zur Schlosserstraße gerechnet werden. 

Der Unterschied ist hier sogar so auffällig, daß er direkt eine Bestätigung 
dessen ist, daß die nach Süden gelegenen Wohnungen im Sommer die ungünstigeren 
sind. Man könnte geneigt sein, es wundersam zu finden, daß die nach Norden zu 
(Schmiedstraße) gelegenen auch eine so hohe Sterblichkeit haben, jedenfalls so hoch, 
wie nur wenige andere Straßen in Halle. Von den nach der Schmiedstraße ge- 


*) „Nun könnte man hier,“ sagt Liefmann, „wieder den Einwand machen, daß 
dort auch besonders viele Kinder geboren würden, und darum die Sterblichkeit beson- 
ders groß erscheine, während sie in Wirklichkeit im Verhältnis zur Zahl der Lebend- 
geborenen vielleicht normal sein könne. Dieser Einwand ist aber auch hier nicht be- 
rechtigt. Ich habe im Jahre 1907 die Zahl der Geburten — freilich nur für das 1. Halb- 
jahr — ermittelt, und durch Verdoppelung dieser Zahl die Geburtenziffer eines ganzen 
Jahres berechnet (88 Lebendgeburten. Nehmen wir an, daß diese Zahl von 88 
Kindern dem Durchschnitt der 3 Jahre entspreche, so ergibt sich, daß ganz be- 
sonders in den heißen Jahren die Sterblichkeit — auch im Verhältnis zur Zahl 
der Lebendgeborenen — eine besonders hohe ist. 

Und zwar starben auf 100 Lebendgeborene (während des Sommers an 
Verdauungskrankheiten): 

1905 im Lösthof 35,0 Säuglinge, in Halle überhaupt 11,0, 
1906 *” ” 25,0 9” „ ” ” 1,8, 
1907 % 3, 12,5 ” 99 29 ,” 5,4. 

Also 1907 war die Sterblichkeit 2 mal, 1905 sogar 3 mal höher als in der 

ganzen Stadt“ (Liefmann S. 238). 
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legenen Wohnungen, liegt aber tatsächlich nur eine einzige Wohnung (a) mit allen 
Zimmern nach Norden. Von den anderen Wohnungen (b und c) liegen nur je 
1 Zimmer nach Norden, je 2 nach Süden, darunter die Küche und die Kammer 
(sogenannte Schlafstube). Umgekehrt liegen bei den nach Süden gelegenen Woh- 
nungen (Schlosserstraße) je eine Wohnung mit 3 Zimmern (a) vollkommen nach 
Süden ohne Durchlüftungsmöglichkeit, die beiden anderen Wohnungen haben nur 
je 1 Zimmer nach Süden, 2 nach Norden. 

Am ungünstigsten stehen daher im Sommer die a-Wohnungen der Schlosser- 
straße da, die nur nach Süden gehen, am besten vielleicht die nur nach Norden 
gelegenen der Schmiedstraße. 

Bei den anderen Wohnungen ist es gar nicht zu sagen, ob die Wohnungen 
der Schmied- oder Schlosserstraße besser oder schlechter gestellt sind, da beide 
Zimmer nach Süden und Norden zu haben. Die Wohnungen nach der Schlosser- 
straße (Süden) haben 2 Zimmer nach Norden, 1 nach Süden, die Wohnungen nach 
der Schmiedstraße (Norden) 2 Zimmer nach Süden, 1 nach Norden. 

Der Lösthof ist, soweit ich weiß, seinerzeit (in den 80er Jahren!) gestiftet 
worden, um gute und billige Arbeiterwohnungen zu haben. Der Zweck ist inso- 
fern völlig verfehlt, als Wohnungen, wie die unter a bezeichneten, geradezu Brut- 
stätten der Kindersterblichkeit sein müssen und es auch sind. 

Ich bin deshalb so ausführlich auf diesen Lösthof eingegangen, weil ich mich 
persönlich bei einem Besuch in Halle von den lokalen Verhältnissen dieses Löst- 
hofs überzeugt habe und in ihm ein geradezu ideales Versuchsobjekt für die Lösung 
der Frage erblicke, welcher Einfluß den Wohnungseinflüssen usw. auf die Höhe der 
Sommersterblichkeit zukommt. 

Hier müßten in verschiedenen Jahren und in den verschiedenen Wohnungen 
Temperatur- und Feuchtigkeitsmessungen veranstaltet werden, es müßte auf die 
Ernährungsverhältnisse geachtet werden, insbesondere aber, wie die Sterblichkeit 
jener Kinder ist, die in den a-Wohnungen nach Süden, und die in den a-Wohnungen 
nach Norden zu gelegen sind, wie sich ferner die b- und c-Wohnungen der Schmied- 
und Schlosserstraße verhalten. Ich halte diese Aufgabe gerade für solchen Ge- 
bäudekomplex, wie es der Lösthof ist, für höchst lohnend und aussichtsreich für 
das hier vorliegende Problem *). 


Gleichzeitig mit Liefmann und völlig unabhängig von ihm hat 
Willim für Breslau die soziale Seite der Sommersterblichkeit bearbeitet. 
Auch er kommt, um das gleich vorwegzunehmen, zu dem gleichen 
Resultat wie Meinert und Liefmann. Ich habe schon Gelegenheit 
gehabt, zu erwähnen, daß Willim besonders den Einfluß der hohen 
Wohnungstemperatur zugibt, der unbedingt in der Ätiologie eine große 
Rolle spielt. So kann Willim z. B. die Meinertsche Behauptung 
direkt bestätigen, daß der Prozentsatz der in Kellerwohnungen an 
Magendarmkrankheiten gestorbenen Kinder nur etwa halb so groß ist, 


*) Bei meinem Besuch dieses Lösthofes kam ich in eine Wohnung, wo mir 
der Vater erzählte, daß seine drei letzten Kinder als Säuglinge während des 
Sommers stets gestorben seien. In der Wohnung, es war im Juli, war es erdrückend 
heiß. Ein etwa 4 Monate altes Kind lag in der Küche neben dem heißen Ofen, 
auf dem Mittag gekocht wurde, im Steckkissen fest eingebunden. Auf meine Frage, 
wie es dem Kinde ginge, antwortete der Vater: „Der Kleine fängt auch schon an, 
er hat schon Durchfall, und ist nicht mehr wie vor einiger Zeit. Genau so war 
es bei den übrigen Kindern. Mit einem Mal bekamen sie Krämpfe und waren tot.“ 

Wer solche Verhältnisse sieht und kritisch in sich aufnimmt, dem prägt sich 
unwillkürlich der Gedanke auf, daß eine solche Hitze für die zarten Kinder bei 
einer derartigen Bekleidung nicht gleichgültig sein kann. Ich glaube daher, daß 
gerade in diesen Wohnungen die Hitze die ausschlaggebende Rolle spielt und diese 
direkt in Beziehung gebracht werden muß mit der erhöhten Sterblichkeit. 
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als man von der Zahl der im Keller wohnenden Kinder erwarten sollte. 
Und dabei werden von der Sommersterblichkeit fast oder ganz aus- 
schließlich die Kinder der Unbemittelten betroffen; und in den Keller- 
wohnungen ist im allgemeinen nur Proletariat zu Hause. 


Baginsky hat zwar gerade die Kellerwohnungen als Brutstätten der Sommer- 
cholera hingestellt, doch stimmt dies nicht. Bei Baginsky liegen keine systema- 
tischen Untersuchungen vor, und alle Untersucher, die darauf geachtet haben, 
konnten die Meinertsche Anschauung bestätigen, bzw. fanden sie das gleiche, 
ohne auf Meinert Bezug zu nehmen. 

So erwähnt Ploß, daß Kellerwohnungen im Sommer nicht ungünstig da- 
stehen, höher gelegene Wohnungen viel mehr. 

Hoffmann (Med. Statistik f. Würzburg, 1871—1880) erwähnt ausdrücklich, 
daß sich die Kellerwohnungen nicht durch bedeutende Sterblichkeit der Säuglinge 
auszeichnen. 

Seutemann erwähnt eine Statistik aus Breslau aus dem Jahre 1876. 

Von 100 gestorbenen Säuglingen fielen auf 

Keller Parterre 1. Et. 2. Et. 3. Et. 4. Et. Unbekannt Zusammen 

3,55 19,66 19,06 18,88 23,03 11,85 3,97 100 

Die Statistik ist allerdings insofern nicht maßgebend, als natürlich im all- 
gemeinen weniger Familien im Keller wohnen und daher natürlich bei dieser Be- 
rechnung kleinere Zahlen resultieren. 

Interessanter ist schon die Mitteilung Jurascheks, die Seutemann er- 
wähnt, daß von 100 Wohnungen in den 3 Bezirken Wiens mit niedrigster Säuglings- 
sterblichkeit Kellerwohnungen waren 


Bezirk). aaa S. £ 2 g a 1,3 Wohnungen, 
Be “OZ ue. dr Ya, ea SS ae A S 0,55 š 
in ED ru pi sa Sh A en 4 at 1,5 T 
in den 3 Bezirken Wiens mit höchster Kindersterblichkeit 
Bezirk 10... u... a a wir 0,57 Wohnungen, 
Bu, SI: 22 re aa 0,97 Š 
a. PLS ee ae re 1,41 2 


Jedenfalls finden sich weniger Kellerwohnungen in den Bezirken mit höchster 
Säuglingssterblichkeit. 

Was die Wohlhabenheit der Familien angeht, so ermittelte Willim für 
Breslau folgendes: 

Unterscheidet man 4 Wohlhabenheitsklassen, so sind von den 963 Säuglingen 
im Sommer gestorben 


In Klasse 1 (Reiche). . . . 2 2 2 + + + + + + < + + 0 Kinder 
s; » 2 (Wohlhabende, Beamte, Ärzte, Pastoren usw.) 5 ,, 
AR » 3 (einfacher Mittelstand) . . 2. . 2: 2 2 220 698 ,, 
ey » 4 (wenig bemittelt) . . 2. 2:22 2 + + <+ + 889 ,, 


Um aus diesen Zahlen Schlüsse ziehen zu können, muß man allerdings noch 
die Zusammensetzung der Breslauer Bevölkerung nach Vermögensverhältnissen 
berücksichtigen. 

Es kamen auf je 1000 Einwohner 


in den einzelnen Mietsstufen Einwohner 
von 0— 150M. . . . . . .. . .. 298 
y. 131 300 p 2 2a S GO UY 389 
„ s301— 500 » . . 2 . . . , , . 129 
p DO 750"; ee . 81 
„ 751—1000 » . 2. 2. . . . . ., . 39 
„ 1001—1500 „è .. 5. . a‘ ., . . 35 
„ 1501 M. und darüber . . + + + ., 29 
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Unterscheiden wir danach wiederum 4 Wohlhabenheitsklassen, so finden sich 
unter 1000 Einwohnern: 


In Klasse 1 (höchste Mietsstufe, über 1000 M.) 64 


s » 2(50—100M2..... . `. 120 
> » 3 (300—500 M.) . . . . . . : - 129 
ü » 4 (00—300 M.) . . . . . í + + + + 687 


In dem gleichen Verhältnis hätten sich 1000 an Darmkrankheiten gestorbene 
Kinder auf die verschiedenen Klassen verteilen müssen, wenn in allen Klassen die 
gleiche Disposition für diese Erkrankungen bestände. Tatsächlich gehören aber 
von den 1000 im Sommer 1904 gestorbenen Kindern: 


Zu Klasse 1... . 22 2 2 2 2 0. 0 
99 9” 2 e -ai d FE ee ae Der ee ¿€ 5 
š s N 2 2 2 Z S S G sa S Q. 2. Š 72 
„ Me anne ee Su an 2. S 923 


Das heißt, Klasse 1 und 2 erfahren einen sehr starken Ausfall, auch Klasse 3 
bleibt hinter der Erwartung zurück, und diese sämtlichen Ausfälle werden von der 
4. Klasse getragen. 

Ganz ähnlich sind die Erhebungen, die Prausnitz für Graz macht, 
es genüge, hier auf sie hingewiesen zu haben. | 

Es ist sicher kein Zufall, daß also alle Autoren, die sich alle in 
anderen Städten mit der Meinertschen Fragestellung befaßt haben, 
zu einem gleichen Ergebnis über den wichtigen Einfluß der Wohnung 
kommen. Ob allerdings dieser Einfluß der Wohnung, insbesondere ihre 
Temperaturerhöhung, unbedingt im Meinertschen Sinne gedeutet werden 
muß, ist natürlich eine ganz andere Frage, und tatsächlich kommen auch 
alle Autoren, die sich näher darüber auslassen (Engel-Bey, Liefmann, 
Willim) zu ganz verschiedenen Anschauungen. Bevor wir in eine Kritik 
dieser Frage eintreten, ist es nötig, das wichtige Kapitel über den Ein- 
fluß der Ernährung auf die Sommersterblichkeit zu erörtern. 


VI. Ernährung und Sommersterblichkeit. 


Wir hatten bisher die Rolle der Ernährung bei der Sommer-Säug- 
lingssterblichkeit schon öfter gestreift. Welch enorm wichtigen Faktor 
die Ernährung spielt, ist schon daraus zu ersehen, daß bisher die aller- 
meisten Pädiater nur diesem Faktor ihr Augenmerk zuwandten und 
darüber alles andere vernachlässigten. Der Grund, warum die Mei- 
nertschen Ideen so schwer oder eigentlich überhaupt nicht in pädia- 
trischen Kreisen Anklang fanden, ist sicher darin gelegen, daß Meinert 
der Ernährungsfrage zu wenig gerecht wurde. 

Seit der grundlegenden Böckhschen Statistik ist zahlenmäßig fest- 
gestellt, daß von der jeweilig gleichen Zahl 7 mal weniger Brustkinder 
sterben, als solche, die Tiermilch bekommen haben, und daß im Sommer 
sich die Zahl oft auf das Doppelte bis Mehrfache erhöht. 

Ich kann mir an dieser Stelle ein näheres Eingehen auf die Lite- 
ratur ersparen, als diese Tatsache wohl allgemein anerkannt ist. Wich- 
tig ist nur, daß im Sommer das Flaschenkind ganz besonders gefährdet 
ist, weit mehr, als dies in den übrigen Jahreszeiten schon der Fall ist. 
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Boeckh sagt dazu: ‚Während also die Sterblichkeit der Brustmilch- 
Kinder durch die Soemmerhitze ungefähr auf das Fünffache verstärkt wird, 
wirkt sie schon erheblich intensiver bei nur halber Brustmilch, dagegen 
doppelt bei der Tiermilch; eine noch stärkere Steigerung tritt dann bei 
der Ernährung mit Milchsurrogaten, bzw. bei der nach allem Gesagten 
in ihren Ergebnissen wenig zuverlässigen Gruppe der sonstigen und 
gemischten Nahrung hervor. 

Das Verhältnis der mit Brustmilch ernährten gegenüber dem der 
anders ernährten Kinder war in den 3 Sommermenaten 1 zu 20,8.“ 


Zur besseren Illustration dieses Verhaltens mögen die statistischen Tabellen, 
die ich der Denkschrift des preußischen Kultusministeriums entnehme, dienen. 
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Noch charakteristischer gestalten sich die Zahlen, wenn an Stelle der all- 
gemeinen Sterblichkeit die durch Verdauungskrankheiten bedingte gesetzt wird. 

Die Säuglingssterblichkeit an Verdauungskrankheiten stieg in den 3 Monaten 
Juli bis einschl. September gegen den Durchschnitt auf: 
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i Gan aa z 
u Bei | | PO Cal | Bei 
Muttermilch Tiermilch | Tiermilch 
1889 3,3 4,1 5,1 
1890 1,8 1,9 3,6 
1891 26 3,5 3,7 
1892 28 2,6 3,5 
1899 2.4 5,5 5,6 
1900 29 27 5,1 
1901 22 46 6,7 


Nach dieser Tabelle könnte man annehmen, daß auch bei den Brustmilch- 
Kindern die Verdauungsstörungen im Sommer eine bedeutsame Rolle spielten. 
Um die Bedeutung der Verhältniszahlen in das rechte Licht zu setzen, sind 
umstehend die absoluten Zahlen aller verstorbenen Säuglinge für die Jahre 1900 
und 1901 angefügt: 

Das Ansteigen der Verhältniszahlen hat bei den Brustkindern darin seinen 
Grund, daß die absoluten Zahlen für die Verdauungskrankheiten an sich sehr 
niedrig sind. Schon ein geringes Mehr vermag die Verhältniszahlen leicht in die 
Höhe zu treiben. Zu einer sachgemäßen Würdigung derselben gelangt man erst, 
wenn die absoluten Zahlen mit berücksichtigt werden. Dann erkennt man, daß 
die Einwirkung der um das Doppelte und Dreifache gesteigerten Todesfälle an 
Verdauungsstörungen während der Sommermonate bei den natürlich Ernährten zu 
gering ist, um die allgemeine Sterblichkeit in dieser Zeitperiode erheblich zu be- 
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einflussen. Immerhin ist beachtenswert, daß auch die Brustsäuglinge in den 
Sommermonaten dem Sterben, und zwar dem durch Verdauungsstörungen herbei- 
geführten, mehr ausgesetzt sind, als in der übrigen Jahreszeit (s. den klin. Teil). 

Endlich ist noch zu erwähnen, daß der größte Anteil der Todes- 
fälle von Sommerbrechdurchfall auf schon vorher kranke Kinder kommt. 
Daß tatsächlich auch gesunde Kinder sterben können (an Hitzschlag), 
können wir nach den zuverlässigen Beobachtungen Meinerts, der 
Amerikaner usw. nicht bezweifeln (s. klinischer Teil). Aber wesentlich 
wird doch das Flaschenkind und insbesondere das gestörte Flaschen- 
kind betroffen. Über diesen Punkt herrscht bei allen Pädiatern wohl 
nur eine Meinung. In Proletarierkreisen ist aber das künstlich genährte 
nur selten ganz gesund und geht daher krank in den Sommer hinein, 
es ist daher nicht so widerstandsfähig gegen die Gefahren desselben. 

Wir schließen daraus, daß also die Gefährdung der Flaschenkinder, 
die an sich schon eine weit höhere ist, für die Sommermonate um 
ein ganz Beträchtliches noch erhöht wird. 

Jede Theorie der Sommersterblichkeit muß daher dieser Tatsache 
gerecht werden. 


VII. Ehelichkeit und Unehelichkeit. 


Da im allgemeinen die unehelichen Kinder eine höhere Sterblich- 
keit aufweisen, und da das soziale Milieu, in dem sie sich befinden, ein 
schlechteres ist, so sollte es eigentlich nicht wundernehmen, wenn 
dieses Verhalten sich auch in der Sommersterblichkeit ausdrückt. 
Interessanterweise ist dies soweit Erfahrungen darüber vorliegen, nicht 
der Fall. Ich verweise auf Boeckhs Statistik, aus der hervorgeht, 
daß — wenigstens gilt dies für Preußen — die Sommersterblichkeit 
unter den Unehelichen während der 3 heißesten Monate nicht in dem 
Maße die Durchschnittssterblichkeit übertrifft, als bei den Ehelichen 
(s. Tabelle von Berlin). 

Meinert hat auf die interessante Tatsache zuerst weitere Kreise 
gelenkt, daß in verschiedenen Städten (Leipzig, Dresden, Halle) die 
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Sterblichkeit der unehelichen Säuglinge zwar im allgemeinen eine höhere 
ist, daß sie aber den schädlichen Einwirkungen der heißen Monate 
weniger ausgesetzt sind, als die ehelichen. ‚Zufälligkeiten‘‘, sagt der Ver- 
waltungsbericht für die Stadt Leipzig 1903, ‚‚können hierbei nicht im 
Spiele sein, denn die Zahlen sind aus l4jährigem Durchschnitt ab- 
geleitet und jedes einzelne Jahr zeigt das gleiche Verhalten.“ 

Nimmt man die aus der Gesamtsterblichkeit der Säuglinge der Jahre 
1891—1904 auf die einzelnen Monate entfallende Durchschnittsquote 
gleich 100 an, wobei man aber nicht den zwölften Teil des Jahres, 
sondern je nach der Länge des Monats 31/365, 28/365 oder 30/365 be- 
rechnen muß, so starben 


im Monat eheliche uneheliche im Monat eheliche uneheliche 
Januar 62,5 70,5 Juli 187,3 162,5(!) 
Februar 64,3 80,3 August 238,1 194,6 (!) 
März 68,8 81,5 September 141,7 135,0 
April 69,3 82,7 Oktober 86,3 80,5 
Mai 71,8 85,0 November 63,5 60,7 
Juni 81,4 94,1 Dezember 60,3 69,5 


Diese Tatsache hatte Meinert schon 1888 gefunden. Damals schon 
schrieb er. ‚Merkwürdigerweise starben 1886 unter unseren Berichts- 
kindern relativ weniger uneheliche als eheliche, nämlich 
6,82 Proz. uneheliche Kinder von 1334 lebenden unehelichen und 
8,82 Proz. eheliche Kinder von 5534 lebenden ehelichen. In allen 
Jahreszeiten zusammengenommen starben im Säuglingsalter aber auch 
in Dresden mehr uneheliche als eheliche Kinder (ca. 21 Proz. der 
lebenden unehelichen und 16 Proz. der lebenden ehelichen). Ich glaubte 
an eine Zufälligkeit, aber unter den Berichtskindern des Jahres 1887 
war das Verhältnis ein ähnliches.‘ 

Die Tabelle, die Meinert dabei für Dresden für die einzelnen 
Jahre gibt, ist allerdings sehr instruktiv (s. Abb. 8). 

Man sieht, wie vom Jahre 1883 sich das Verhalten zugunsten der 
unehelichen Kinder verschiebt. 

Gerade in diesem Jahre 1883 wurde die Aufsichtspflege der un- 
ehelichen Kinder strenger, da das ganze Ziehkinderwesen von der Polizei 
auf die Stadtverwaltung überging. Besonders wurde auf eine gute 
Wohnung von den städtischen Aufsichtsbeamten gesehen, in denen diese 
Kinder untergebracht wurden. 

Meinert zieht daraus den Schluß, daß es allein die verbesserten 
Wohnungsverhältnisse sein müssen, in die die unehelichen Ziehkinder durch 
die Aufsicht gekommen sind, die dies verursacht. 

Es mag diese Erklärung manches Plausible haben, beweisend scheint 
sie mir nicht zu sein*). 





*) So kann die Ursache auch darin liegen, daß bei der an sich höheren 
Sterblichkeit der Unehelichen die weniger Widerstandsfähigen schon kurz nach der 
Geburt hinweggerafft werden und der überlebende Teil den Gefahren des Sommers 
mehr trotzen kann. Vielleicht liegen noch andere Ursachen vor. Die Bearbeitung 
dieser Frage für andere Städte wäre ein sehr dankenswertes Thema, 
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Endlich ist noch als letzter Punkt, bevor ich auf die kritische Be- 
sprechung der Tatsachen eingehe, der Anteil der Säuglingssterblichkeit 
an den einzelnen Lebensmonaten der Kinder zu erwähnen. 

- Boeckh, der Vater der Berliner Statistik, hat darauf ebenfalls schon 
Bedacht genommen. Er fand schon, daß die Sterblichkeit der Kinder 
im ersten Lebensmonat, trotzdem sie im Sommer stieg, doch nicht in 
dem Maße zunahm, als bei den andern Lebensmonaten der Kinder. 

Lombard in Frankreich und Knebelet in Belgien (zit. nach 
Rösle) hatten Untersuchungen darüber angestellt, aus denen sich er- 
gab, daß in beiden Ländern die Sterblichkeit im ersten Monat im Früh- 
ling und Sommer am geringsten ist, im Herbst und Winter am höchsten. 
Ähnliche Ergebnisse führt Prinzing für Italien an. 

Schloßmann kommt für Sachsen in seinen Studien zur Sommer- 
sterblichkeit zu einem andern Ergebnis. Der Sommer mit seiner er- 





Von 100 ehelichen Kindern unter 1 Jahr 
mm Von 100 unehelichen Kindern unter 1 Jahr 


Abb. 8. 


Es starben in Dresden: 


höhten Temperatur hat auf alle Kinder einen gewissen perniziösen Ein- 
fluß. Relativ sehr gering ist diese todbringende Beinflussung für die 
Säuglinge des ersten Lebensmonats. Je älter das Kind wird, desto 
größer wird zwar für dasselbe die Wahrscheinlichkeit, überhaupt am 
Leben zu bleiben, andrerseits aber, wenn es stirbt, dem schädlichen 
Einfluß gerade des Sommers zu erliegen. 

Die Sterbefälle des ersten Lebensmonats werden beeinflußt nicht 
allein durch die äußeren und Ernährungsbedingungen, sondern durch 
die Geburtsschädigungen; aber dort, wo es eine ausgesprochene Sommer- 
sterblichkeit gibt, tritt diese, wenn auch geringer, schon in dem ersten 
Lebensmonat zutage. Mit jedem Tage des Lebens steigt der Sommer- 
gipfel weiter an, bis er in Sachsen im dritten Lebensmonat, in Dänemark 
z. B. erst im vierten bis sechsten Lebensmonat sein Maximum erreicht. 

Fürst hat für München diese Untersuchung auch durchgeführt 
und kommt zu dem gleichen Resultat, daß im ersten Lebensmonat der 
Sommergipfel zwar deutlich, aber sehr gering ist. Der zweite und 
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dritte Lebensmonat sind für München der ungünstigste in bezug auf die 
Sommersterblichkeit. 

Die Meinung Schlobmenns, daß die Gefahr des Sommers für die 
Säuglinge in der Mitte des ersten Lebensjahres größer sei, als für die 
der ersten Hälfte, ist nicht ohne Widerspruch geblieben (Groth). 

Groth zeigte für München einwandsfrei, daß, wenn man vom 
ersten Monat all die Sterbefälle am ersten Lebenstage und die, die nicht 
an Darmkrankheiten gestorben sind, abtrennt, dann ein großer Rest 
übrig bleibt, der einen deutlichen Sommergipfel aufweist, daß aber, alle 
Fälle zusammengenommen, der Sommergipfel stets kleiner ist oder ganz 
verschwindet. 

Neuerdings hat Busch diese Frage in einer Arbeit über den Um- 
fang der Sommer-Säuglingssterblichkeit der Stadt Dortmund eingehend 
bearbeitet und kommt zu dem gleichen Resultat, daß der erste Lebens- 
monat bei allgemeiner hoher Sterblichkeit den Gefahren des Sommers 
am wenigsten ausgesetzt ist. 


Der Anteil einiger Altersstufen an der Säuglingssterblichkeit 
nach den einzelnen Monaten (Mittelwert 1896—1904). 
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7,3 | 7,0177 


Noch deutlicher wird dieses Verhältnis von der geringen Sterblich- 
keit während des ersten Lebensmonats, wenn man den Prozentanteil 
der Altersstufen an der Säuglingssterblichkeit auf die einzelnen Monate 
berechnet. 


Der Prozentanteil dieser Altersstufen an der Säuglingssterblichkeit 
in den einzelnen Monaten (Mittelwert 1896—1904). 
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Die Zahlen der ersten Reihe graphisch dargestellt, geben ungefähr 
folgende Kurve (s. Abb. 9). 

Interessant wäre die Fragestellung, wenn die Sommersterblichkeit 
des ersten Monats zwischen Stadt und Land getrennt aufgezeichnet 
werden könnte. 
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Lombard hat sich dieser Arbeit für Frankreich unterzogen, es 
ergibt sich daraus die wichtige Tatsache, daß der Unterschied zwischen 
Stadt und Land im Sommer am größten ist, weil zu dieser Zeit die Sterb- 
lichkeit im ersten Monat auf dem Lande ihren Tiefstand erreicht (Rösle). 

Von je 100 Sterbefällen im ersten Monat entfielen in Frankreich 


im Jahre 1854: 


: : In der Auf dem . 
Auf die Jahreszeit | Stadt | Lande | Total 





u d č è č > G e a œ 





26,3 27,5 26,9 
23,4 24,5 24,0 
24,1 20,8 22,5 
26,2 27,2 |; 26,6 


Der Grund dafür ist wohl darin zu suchen, daß, wie schon in vielen 
einschlägigen Arbeiten ausgeführt, der Sommer mit seiner Wärme auf 


das neugeborene und ins- 
besondere auf das lebens- 
schwache und unreifeKind 
einen lebenserhaltenden 
Einfluß ausübt und daher 
der EinfluB der Sommer- 
hitze auf den Säugling 
im ersten Monat nicht so 
stark zum Ausdruck 
kommt (Fürst). 

Daher ist auch der Ein- 
wand, den Gottschlich- 
Willim *) gegen Engel-Bey 
erheben, daß die geringe Sterb- 
lichkeit der Kinder im ersten 
Lebensmonat speziell im Som- 
mermonat etwa gegen eine Ge- 
fahr durch die Wärme an sich 
spräche, durchaus hinfällig, 
wir sehen nur in Kairo das- 
selbe Gesetz bestätigt, daß das 
Kind im ersten Lebensmonat 
im Sommer keine oder nur 
eine geringe Erhöhung der 
Sterblichkeit aufweist. Dazu 
kommt, daß noch Engel-Bey 
gerade im Sommer die niedrig- 
ste Geburtenziffer vorfand und 
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Abb. 9. Der Anteil nach Altersstufen an der 
Säuglingssterblichkeit nach einzelnen Monaten 
(Mittelwert 1896—1904 Dortmund). 


*) Die Kurve, die übrigens Gottschlich-Willim dazu geben deckt sich 
fast völlig z. B. mit der von der Stadt Dortmund, wo doch nicht alle Kinder 


gestillt werden. 
wünschenswert. 
Ergebnisse VI. 


Immerhin wären noch Untersuchungen über weitere Städte 
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daß Geburtenhäufigkeit und Tod speziell im ersten Lebensmonat im 
direkten Zusammenhang stehen (Prinzing, Würzburg). 


Epikrise. 


Schälen wir aus dem bisherigen die Haupttatsachen heraus, so er- 
geben sich folgende Punkte, die in der Ätiologie der Sommersterblichkeit 
feststehen und denen jede Hypothese gerecht werden muß. 

1. Die Höhe der Sommersterblichkeit ist abhängig von der Höhe 
der Temperaturen des Sommers. 

2. Die Sommersterblichkeit ist an ganz bestimmte Länder der alten 
und neuen Welt gebunden. Dort ist sie wesentlich in den Großstädten, und 
auch da wieder in bestimmten Distrikten, Straßen, ja oft Häusern lokalisiert. 

3. Die Sommersäuglingssterblichkeit ist noch in weit höherem Maße 
als die allgemeine Säuglingssterblichkeit ein Attribut des Pauperismus. 

4. Entscheidend für die Gefahr der Hitze ist nicht so sehr die Luft- 
temperatur, als vielmehr die Wohnungstemperaturen, die im allgemeinen 
höher anzunehmen sind, als die mittlere Lufttemperatur. 

5. Die Sterblichkeit der Säuglinge im Sommer kommt fast aus- 
schließlich auf Kosten der künstlich genährten Kinder zustande. 


Wohl am einfachsten sind jene Sterbefälle zu deuten, die sich an 
ganz besonders heiße Tage anschließen, und die in den Kurven von 
Finkelstein und Willim sich finden. 

Ich habe schon ausgeführt, daß es absurd wäre, diese Todesfälle 
anders zu erklären, als durch echte Überhitzung im Sinne Meinerts, 
und die große Mehrzahl der Pädiater hat sich dieser Auffassung ange- 
schlossen. Dafür spricht das klinische Verhalten und vieles andere. Hier 
hat also die Meinertsche Anschauung vom Hitzschlag recht behalten. 
Für einen Teil der Todesfälle der Säuglinge trifft die Ansicht Meinerts 
vom Hitzschlag sicher zu. Man denke an die enorm hohen Wohnungs- 
temperaturen, man denke daran, wie Säuglinge im Sommer gehalten 
werden, im Steckkissen mit großem Gummiwickel eingepackt, schmoren 
sie geradezu in ihrer festen Bekleidung. Besonders in Amerika, wo jedes 
Jahr hunderte von Hitzschlägen bei Erwachsenen gemeldet werden, 
stellen die Säuglinge, die so besonders empfindlich sind, auch für den 
Hitzschlag einen großen Anteil. 

Meinert hat geglaubt, damit das ganze Problem gelöst zu haben, 
und hat daher berechtigten Widerspruch beinahe bei allen Pädiatern ge- 
funden. Gerade die Einseitigkeit und die Schärfe, mit der Meinert 
seine Anschauung stets verfocht, hat es mit sich gebracht, daß selbst 
das Richtige und Gute, was in dieser Anschauung lag, nicht anerkannt 
wurde, und erst jetzt für jene oben erwähnten Fälle an Boden gewinnt. 

Die gesamte erhöhte Sterblichkeit der Kinder im Sommer als Hitz- 
schlag aufzufassen, ist allerdings nicht angängig, dagegen spricht das 
klinische Bild; denn wir sehen nur einen Teil der Kinder unter jenen 
katastrophalen Erscheinungen zusammenbrechen; weitaus der größte Teil 
der Kinder geht zugrunde an Magendarmerkrankungen, die man auch 
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im Winter sieht; dagegen spricht die geringe Beteiligung der Brust- 
kinder, dagegen spricht die große Sterblichkeit, die noch im Herbst 
vorhanden ist, nachdem jene hohen Hitzwellen verflossen sind *). 

Wir können daher, wenn wir den echten Hitzschlag zwar annehmen, 
aber nur für einen kleinen Teil gelten lassen, die verschiedenen Erklärungs- 
versuche unter folgende Hypothesen zusammenbringen: 

1. Die Hitze wirkt schädlich durch die bakterielle Verderbnis der 
Milch, durch deren Genuß die Kinder erkranken. Die hohe Wohnungs- 
temperatur ist zwar von entscheidendem Einfluß, aber nur insoweit, als 
diese die Zersetzung der Milch durch die Lebenstätigkeit der Bakterien 
in der Milch begünstigt. 

2. Die Kinder gehen an Infektionen zugrunde (septische Infektion). 
Die Infektionen werden in heißeren und schmutzigeren Wohnungen leichter 
erfolgen. Diese Infektionen können dem Kind auch durch die Nahrung, 
die Milch, vermittelt werden; das alimentär gestörte Kind stellt einen 
besonders guten Nährboden für septische Infektionen dar (Liefmann). 

3. Das Flaschenkind und insbesondere das ernährungskranke besitzt 
eine wesentlich geringere Resistenz gegen Hitzeeinwirkung, als das ge- 
sunde. Es ist daher Schädigungen direkt durch die Hitze viel leichter 
ausgesetzt, wie das gesunde. Diese Schädigungen brauchen sich aber 
nicht stets in einer Überwärmung der Kinder zu äußern, sondern können 
auf das Allgemeinbefinden wirken (Rietschel, Finkelstein). 


1. In eine Kritik der Milchzersetzungs-Hypothese habe ich mich schon 
eingelassen. Ich wiederhole hier nur, daß sie zweifellos eine plausible 
Erklärung geben würde, wenn sie nur einigermaßen experimentell gestützt 
wäre. Es fehlen heute noch eindeutige Beobachtungen von Kindern, 
die unter dem Bild des Sommerbrechdurchfalls erkranken, der lediglich 
auf eine zersetzte Milch geschoben werden muß. 

Die Beobachtung Vaughans läßt zwar die Möglichkeit zu, daß der- 
artige Dinge möglich sind, läßt sich aber nicht verallgemeinern und 
wird auch tatsächlich von Anhängern dieser Anschauung gar nicht an- 
erkannt (Flügge). 


*) Man tut übrigens entschieden Meinert Unrecht, wenn man ihm vorwirft, 
daß er Hitzschlag und Cholera infantum völlig identifiziert habe. Bei der gewöhn- 
lichen Lektüre seiner Arbeiten erhält man allerdings diesen Eindruck, dann aber finden 
sich Stellen, wo er sich ganz entschieden dagegen verwahrt. „Durch Betonung der 
Verwandtschaft zwischen Cholera infantum und Hitzschlag meinte ich nicht die 
Genese der Säuglingsaffektion klarzulegen, sondern lediglich zwei ihrem Wesen nach 
noch unbekannte Krankheitsformen auf ein gemeinsames, von seiner Lösung noch 
weit entferntes Problem zurückzuführen. Denn die Verwirrung über den Begriff 
und die Entstehung des Hitzschlags unterscheidet sich vorläufig in nichts von dem 
Widerstreit der Meinungen über den Begriff und die Entstehung der Cholera in- 
fantum. Auch die Hitzschlagforschung ist schon längst bei der Intoxikations- 
hypothese angelangt. Welcher Art die Schädlichkeit ist, aus deren Intervention 
sich die plötzliche Umwandlung der Wärmestauung in eine konkrete Krankheits- 
form erklärt und ob es sich stets um die gleiche, oder ob es sich um eine je nach 
den verschiedenen lokalen oder individuellen Dispositionen variierende Schädlich- 
keit handelt, das lasse ich dahingestellt.‘ 
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Gegen die in ihren Grundprinzipien wesensverwandte Theorie Czer- 
nys sind die gleichen Einwšnde zu erheben. 

Die Schwierigkeit eines solchen experimentellen Beweises sind aller- 
dings deshalb enorm große, seitdem wir wissen, daß in jeder artfremden 
Milch ein Schaden für den Säugling, bes. den ernährungsgestörten, liegt. 
(Alimentäre Schädlichkeit der Milch, Czerny, Finkelstein und ihre 
Schüler.) 

Mit der Verabgeichung bakteriologisch einwandfreiester Milch können 
wir klinisch Bilder beim Säugling hervorrufen, die sich nicht im geringsten 
von den im Sommer auftretenden Brechdurchfällen unterscheiden. Es 
ist ganz unmöglich, zu sagen, wenn wir in jeder Milch eine Gefahr für 
das Kind, besonders für das ernährungsgestörte, erblicken müssen, ob 
bei einer Erkrankung der Kinder nur die alimentäre Gefahr, oder die 
bakterielle Zersetzung der Milch an der Erkrankung schuld ist. Czerny 
geht allerdings, wenn ich ihn recht verstehe, so weit, jede Dyspepsie, die 
bei einem sonst rationell ernährten und nicht infektiös erkrankten Kinde 
auftritt, auf exogen bakteriell zersetzte Milch zurückzuführen und erkennt 
eine alimentäre Schädigung unter dem Bilde der „Dyspepsie‘ nicht 
an*). Eine solche Auffassung steht aber eigentlich mit den klinischen Tat- 
sachen in Widerspruch, besonders dann, wenn man überhaupt eine ali- 
mentäre schädliche Wirkung der Milch anerkennt. 

Die ganze Hypothese der Milchzersetzung ist nicht so sehr eine auf 
einwandfreien Beobachtungen begründete Erklärung des Sommerbrech- 
durchfalls, sondern vielmehr eine reine Hilfshypothese, an deren Stelle 
man bisher keine bessere zu setzen hatte. Mehr ist sie nicht. Ge- 
lingt es uns, eine bessere Erklärung zu geben, die auch auf einwand- 
freie klinische und experimentelle Tatsachen sich stützt, so hat die 
Milchvergiftungshypothese aufgehört, eine gute und einfache 
Hypothese zu sein. 

Keinesfalls ist angängig, die Möglichkeit von der Schädlichkeit stark 
bakteriell verunreinigter Milch völlig zu leugnen. Nach den 
. Versuchen von Flügge (mit den peptonisierenden Bakterien), nach denen 
von Petruschky (mit Streptokokken) erscheint es durchaus möglich, 
daß solchen Bakterienarten krankmachende Eigenschaften zukommen. 
- Für den Menschen fehlen direkte Beobachtungen. Wohl aber glaube 
ich, daß die in der Milch exogen entstandenen Säuren für das Kind 
ziemlich ungefährlich sind. 

Ich habe zunächst selbst an mir Versuche angestellt, als ich täglich 
1—2 Glas einer Milch trank, die aus einem Stadtladen für 20 Pf. ge- 
kauft, dann kurz abgekocht, einige Stunden wieder im Zimmer stehen 
gelassen und dann 12—24 Stunden im Brutschrank verweilt hatte und 
die Milliarden von Keimen enthielt. Ich habe niemals auch nur das 
geringste Unwohlsein gespürt. Dadurch ermutigt, ging ich daran, sie 


*) Auch Pfaundler interpretiert Czernys Ansicht ebenso: „Czerny-Keller 
führen Durchfälle, die bei vorsichtiger, zweckmäßiger Verabreichung von Milch- 
mischungen zustande kommen, in jedem Falle auf Zersetzung der eingeführten 
Nahrung zurück.“ (Jahresber. f. ärztl. Fortbildg. 1910. Heft 6.) 
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Abb. 10. Lotte rg 4 Monate. Gesund. 
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Ein solcher Versuch wird deshalb sehr erschwert, weil man ganz 


gesunde Kinder nur selten in unserm Heim zu sehen bekommt. Aber 
die meisten Kinder, die diese Milch bekamen, vertrugen sie ausgezeichnet 





4 
[8 


gesunden Kindern zu verfüttern; allerdings habe ich hier mehr natürliche 


Verhältnisse nachgeahmt, indem ich die Milch nachmittags kaufen ließ, 
sie abkochte, alsdann 24 Stunden im Sommer bei Zimmertemperatur 


offen stehen ließ und dann als Sauermilch verfütterte*). Auf eine Diffe- 


renzierung der Keime habe ich absichtlich verzichtet. 
und zeigten nicht die geringsten Störungen danach. Ich führe z. B. 


folgende Kurven an (s. Abb. 10, 11, 12, 13). 


Stühle 
6300 39° 
T. 
520 38 


(Erklärung der Signaturen siehe S. 457.) 


Bei einigen Kindern hatte ich den Eindruck — mehr wage ich nicht 
zu sagen —, daß eine solche bakterienreiche saure Milch leichter etwas 


zerfahrene Stühle verursachen könnte, als eine keimarme (s. Abb. 14). 


Hier wurden bei gutem Allgemeinbefinden und guter Gewichtszu- 


nahme die Stühle etwas zerfahrener und kehrten allmählich zur Norm 


zurück bei Übergang zu einwandfreier Milch. 


Sie 


*) Auch Buttermilch ist eigentlich nur eine fettfreie Sauermilch. Meinert 


hat sogar solche gewöhnliche, in der Wohnung gesäuerte Milch zur Behandlung 


von Durchfällen angewandt und gute Resultate gesehen, wie er mir wiederholt 


Wir haben bisher nur wenige einwandfreie Beobachtungen. 
versicherte, und wie auch aus seinen Arbeiten hervorgeht. 


zwingen aber doch dazu, möglichst vorsichtig zu sein und den Einfluß 
von in der Milch lebenden massenhaften Bakterien nicht als völlig ir- 
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relevant erscheinen zu lassen. Ob besonderen Bakterien die Eigenschaft 
zukommt, besonders leicht Störungen zu machen, weiß ich nicht. Ich 
bemerke dabei, daß die Störungen auch nur ganz geringfügig waren, 
so wie wir sie auch oft bei Kindern sehen, die mit einwandfreiester 
Nahrung genährt werden. Die Frage ist also keineswegs entschieden, 
sondern bedarf weiterer Bearbeitung. Niemals sah ich aber von solcher 
Milch eine Schädigung, die irgendwie schwerer war. 

Ich bin daher geneigt, die Verabreichung einer sehr keimreichen 
Milch doch nicht als völlig irrelevant für das Kind hinzustellen und 
glaube, daß auf die Verabreichung solcher Milch diese oder jene leichte 
Dyspepsie darauf zurück- 
zuführen ist. Für den Som- 
merbrechdurchfall kommt 
dies aber als alleinige Ur- 
sache nicht in Betracht 
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teres. Ich möchte höch- 
stens in solcher Nahrung 
ein unterstützendes Mo- 
ment sehen, mehr nicht. 
Sie macht eher eine 
leichte Gärungsdys- 
pepsie, und auf dem 
Boden dieser Schädi- 
gung können dann die 
andern Gefahren des 
Sommers besonders 
leicht auf das Kind 
einwirken. Eine solche 
Milch ist vor allem 
aber nicht etwa unbe- 
dingte Voraussetzung, 


Abb. 11. Friedrich S., 5 Wochen. daß das Kind an Som- 


Gesundes abgestilltes Ammenkind. merbrechdurchfall er- 
krankt, denn die Tat- 


sachen sprechen dafür, daß so und so viel Kinder an der 


Sommercholera zugrunde gehen, die nie solche keimhaltige 
Milch erhalten haben*). 








*) So muß auch Cohn, ein Schüler Neumanns, der völlig von der Milch- 
zersetzung im Sommer als Ursache des Sommerbrechdurchfalls überzeugt ist, 
folgendes bekennen: „Ist hiernach die Erkrankung der Brustkinder an sommer- 
lichen Darmkatarrhen auch eine Seltenheit, so deutet die wohl konstatierte Tat- 
sache als solche doch mit ziemlicher Sicherheit darauf hin, daß auch ohne Ver- 
mittlung der Nahrung in einer noch nicht genauer bekannten Weise die Verdauung 
der Säuglinge durch die Sommerhitze gestört werden kann, ein Einfluß, der min- 
destens als unterstützendes Moment auch für die Sommerdiarrhöen der Päppel- 
kinder gewürdigt zu werden verdient.‘ 
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Wohlgemerkt, diese Schädlichkeiten gelten, wie es scheint, nur 
für lebende Keime. Tötet man sie kurz vor dem Kochen ab, so 
ist diese Milch wohl gleichzusetzen einer von Anfang an keim- 
armen Milch. 

Die meisten Autoren haben bei klinischer und poliklinischer Be- 
obachtung bei der Sommersterblichkeit noch nichts Positives zugunsten 
der bakteriellen Milch- Verde Zieh: 
zersetzungshypothese ,, = 
bringen können. Es ist "#7 
doch im höchsten Ma- si 
Be beachtenswert, daB ,¿ 
Keller, der für den ¿ç 
Sommer-Brechdurchfall 
die zersetzte Milch an- #2% 
schuldigt, zugeben muß, 3, 
daß während des Som- 
mers die Milchküche » 
nicht ihre Aufgabe er- 77% 
füllt habe, ja daß er wo 
viel akute Brechdurch- 
fälle gerade bei jenen 
Kindern gesehen hat, 
die eine einwandfreie 
Milch trinkfertig steri- 
lisiert erhielten, so daß 
er den Milchküchen 
empfiehlt, gerade im 
Sommer keine Flaschen 
abzugeben. Das spricht 
doch wahrhaftig nicht 
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im Sommer. 
: í Abb. 12. Max Sch., 10 Monate. 
Allerdings hat Thie- Rachitis. 


mich doch den Ein- 

druck eines gewissen Erfolges durch Verabreichung) von Milch durch 
Milchküchen im Sommer, doch ist das Zahlenmaterial zu klein, und 
sodann kommen bei jeder Milchküche naturgemäß viele Faktoren in 
Betracht, die bessernd auf das Befinden der Kinder wirken (Beratung 
durch den Arzt, Regulierung der Trinkmenge, Allgemeinpflege, Zahl 
der Mahlzeiten usw.). 

Zusammenfassend können wir sagen, daß ein Beweis für die Schäd- 
lichkeit keimreicher Milch noch nicht einwandfrei erbracht ist, daß es 
zwar nicht ausgeschlossen erscheint, daß eine bakterienreiche Milch auch 
Schädigungen hervorruft, daß dies aber von einer gekochten bakterien- 
armen, bzw. -freien Milch noch weniger wahrscheinlich ist. Für das 
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Zustandekommen der Sommersterblichkeit hat daher die Milchzersetzungs- 
hypothese allein wenig Wahrscheinlichkeit*). 

2. Die Hypothese Liefmanns mag für einen kleinen Teil zutreffen, 
das Problem der Sommersterblichkeit klärt sie gewiß nicht. Dazu ist 
der Einfluß der Hitze zu eklatant; und auch das klinische Bild des 
Sommerbrechdurchfalls unterscheidet sich völlig von dem einer Sepsis. 
Wohl kaum ein Pädiater wird sich finden, der den Liefmannschen 
Gedanken akzeptiert. Für wesentlich halte ich in Liefmanns Aus- 


































Dezemb. HH HHA HH AH ‚20 |21 |22 |23 |29 |25 |26 |27 |28| 
Stühle |5 |5 |2|2]|2]| 2| 2121217]7]7]7] |7]2]7]2]| 
T 369 Bu S ME HER GE GE A SED ER A an a a 
Mn Gum m mm va m GEN mama di ma me am ya ma a ER ER man man ir 
—————k——-—- rn SENN ONS GEND SEE SEES mc GENE Haan am aan 
o LT — ¿Ku Siula mn fm — un EEE U U] — m m l 
———c=—=HHPFRi——=—-=—==—-—r=-*HTH—Icr.'[.k=J 
RE man pr s——————— 122 
36° aza" re en nme ee J EEE er meer Gans mamam ze Dumm Damen ven men e s m 
g| | |11] | Berin | | | | T 
3400 "1 en sbs ER F | 
Sora TT 
Š AIEEE ET 
BE - y T 
Ë hr bra o his 
“SN ai HH BERLTEE 
nu TL 


SEEN 
EEE. 

Veen 

STT 

S TIT 
se 


S N | | 
SI IN 


NB 
Aai ü T 
700 ZZ — Pissis EN 
—a 5 
N 
er N 
“ir IN 


N 
N 


N 
N 


fi 


7 
7 
DUO, 
Z 
Z 


=Z 






N 


er Abstillung. 









F 
Hall 
THI 


Abb. 13. Bruno K., 21/, Monate, gesundes Kind, während 
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führungen, daß hier zum erstenmal ein Hygieniker dem alimentären 
Schaden, der in der Kuhmilch liegt, gerecht zu werden versucht. Ge- 
wöhnlich übersehen die Bakteriologen diesen Punkt völlig. 

3. So kommen wir zur Besprechung der dritten Hypothese. 

Was die Literatur über die Hitzeeinwirkung auf Mensch und Tier 
angeht, so kann ich mich darüber kurz fassen. Die meisten Arbeiten 


*) Auch die Plautschen Angaben, der oft die Milch der im Sommer er- 
krankten Ziehkinder bakteriell verunreinigt fand, können mich nicht überzeugen. 
Einmal sind die Fälle poliklinisch beobachtet, und sodann kommt auch Plaut 
zu dem Schluß, „daß die Wohnung eine noch wichtigere Rolle spielt, als die Er- 
nährung, denn in den besseren Vierteln werden bedeutend bessere Resultate erzielt, 
als in den schlechteren. 
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beschäftigen sich mit der Frage des Hitzschlages beim erwachsenen 
Menschen. Wie enorm deletär die Hitze wirken kann, beweist die sehr 
wertvolle Darstellung Lamberts von der Hitzeepidemie im August 1896 
in Neuyork. Sie beschränkte sich fast nur auf die Tage des 8. bis 
15. August. In dieser Zeit ereigneten sich in der Stadt New York allein 
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Abb. 14. Herbert T. 4 Monate, in Rekonvaleszenz nach einer leichten Störung. 


Basse A = Ammenmilch NN 1/,L=!/, Milch + 5 Proz. Liebigzucker 
ER B = Buttermilch ohne Zuckerzusatz CH 2/, L = 2/, Milch + 5 Proz. Liebigzucker 


4 BZ = Buttermilch mit Zuckerzusatz {5:74 H8 = 2 Proz. Haferschleim 





1/,L=!/, Milch + 5 Proz. Liebigzucker MM T = Tee 
MS = Kellersche Malzsuppe Ac = Centrifugierte Ammenmilch 


648 Todesfälle an Hitzschlag. Die Temperatur betrug am Tage im 
Schatten 22—36,6° C (Mittel 30,6), in der Sonne 34,5—58° C (Mittel 
48,5) und sank in der Nacht nur wenig unter 32° C, dazu kam ein 
hoher Grad von Luftfeuchtigkeit (70 Proz. der Sättigung) und die Ab- 
wesenheit jeglichen kühlen Windes. 

Daß bei solchen Temperaturen auch Säuglinge, und zwar gesunde 
Säuglinge, an Hitzschlag sterben können, ist begreiflich. Für uns 
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kommen derartige exorbitante Hitzegrade nicht so in Betracht, und 
deshalb werden die reinen Hitzschläge an ganz gesunden Kindern keine 
solche Rolle spielen, sondern im Sommer sterben bei uns wesentlich 
die schon vorher kranken, die ernährungsgestörten Kinder. 
Die Frage liegt also so: wissen wir etwas über die Hitzeeinwirkungen 
am kranken Tier, bei kranken Menschen bzw. Säuglingen? 

Rolly und Meltzer haben in jüngster Zeit, allerdings von anderer 
Fragestellung ausgehend, sich mit dieser Aufgabe beschäftigt. Sie 
kommen dabei zu dem schon von Filehne, Walther und Löwy- 
Richter angegebenen Resultat, daß bei künstlicher Hyperthermierung 
ein günstiger Einfluß der erhöhten Körpertemperatur auf eine In- 
fektion mit Bakterien vorhanden sei, und zwar führen sie dies darauf 
zurück, daß mit der Hyperthermie der Leukocytengehalt wächst, die 
Agglutine wie Bakteriolysine schneller und in größerem Maßstabe 
produziert werden; sie wollen daher dem Fieber bei den Infektionen 
einen direkten günstigen Einfluß auf die Produktion der Abwehrstoffe 
zuerkennen (ebenso Lüdke, Arch. f. klin. Med. B.95). Zu entgegengesetzten 
Resultaten kam allerdings Barankeieff (Zeitschr. f. klin. Med. B. 68). 

Die Versuche sind für den Säugling schon deshalb mit Vorsicht 
aufzunehmen, als die Produktion aller Antikörper beim Säugling herab- 
gesetzt ist. Sodann beziehen sie sich auf den speziellen Fall der In- 
fektion, nicht auf primär darmgestörte Tiere. 

Es müßten die Versuche am primär darmgestörten Tier wiederholt 
werden, und diese fehlen bisher, so daß mir die Rollyschen Beobach- 
tungen keinen Schluß erlauben gegen die Gefahren von Hyperthermien 
beim Säugling. 

Wie der kranke erwachsene Mensch auf erhöhte Umgebungs- 
temperatur reagiert, darüber existieren bei Wunderlich sehr inter- 
essante Beobachtungen. In seinem klassischen Werk über Eigenwärme 
bei Krankheiten schreibt er 8. 131: 

„Beim Menschen ist infolge von außergewöhnlicher Höhe der atmo- 
sphärischen Temperatur eine krankhafte Steigerung der Eigentemperatur 
nicht selten zu beobachten. 

In dem heißen Sommer 1865 zeigten meine Fieberkranken größten- 
teils ungewöhnlich hohe Temperaturen, deren Grund, wie ich nicht 
zweifle, in der Unmöglichkeit lag, die Krankenzimmer genügend kühl 
zu erhalten, also in der Unzulänglichkeit der den Kranken notwendigen 
Wärmeabgabe. In der Zeit vom 5. Juli bis 1. August, in welcher Zeit 
die Durchschnittstemperatur der Atmosphäre nachmittags 2 Uhr 26,6° C 
betrug, nur sechsmal nicht über 25° kam und sechsmal 30° überstieg 
(Maximum = 34°), starben auf meiner Klinik 25 Personen. Bei 23 
wurde die Temperatur im Momente des Todes gemessen: davon hatten 
6 normale oder Kollapstemperaturen (3 Phthisiker, 1 Herzkranker, 
l Marastischer und 1 Pockenkranker), 3 subfebrile und mäßig febrile 
Temperaturen (2 Phthisiker und 1 Krebskranker) und 14 (also mehr 
wie die Hälfte!) Temperaturen von 40° und darüber. Und zwar 
zeigten 
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40° — 1 Fall von pseudorheumatischer Osteomyelitis ; 
40,5° — 2 Fälle von Peritonitis; 

41,375° — 2 Fälle von Abdominaltyphus ; 

41,75° — 1 Fall von Potatorendelirium ; 

42° — 1 Fall von Pneumonie 


und 1 Fall von einem 23jährigen Mädchen, welches nach wenigtägigem 
schweren Fieber ohne alle Lokalisation starb, auch in der Leiche 
keinerlei anatomische Störungen aufwies ; 


42,25° — 1 Fall von Abdominaltyphus und 
— 1 Fall von Potatorendelirium ; 

42,875° — 1 Fall von Brechruhr; 

43,25° — 1 Fall von Insolation; 

43,75° — 1 Fall von Puerperalseptikämie und 
— 1 Fall von Hirnerweichung. 


Niemals, weder zuvor noch nachher, habe ich in auch nur an- 
nähernder Weise die hohen Temperaturen im Moment des Todes während 
einer kurzen Zeitperiode so kumuliert gesehen.“ 

Es wäre wunderbar, wenn beim Säugling, und insonderheit beim 
ernährungsgestörten Säugling eine solche Hitzeeinwirkung ohne Wirkung 
bleiben sollte. Der Säugling ist ja das feinste Reagenz, und eine 
solche Einwirkung wird sich ganz natürlich beim Säugling noch viel 
eher und schärfer bemerkbar machen. Tatsächlich ist dies auch 
der Fall. 

Seit Jundells grundlegenden Beobachtungen wissen wir, daß die 
normale Temperatur des Säuglings eine nur wenig von 37° differierende 
ist; je jünger das Kind, um so strenger hält es sich an die Temperatur 
von 37°. Mit zunehmendem Alter bildet sich eine sog. Nachtschwankung 
oder -senkung aus, die in späteren Monaten schon !/,° und mehr be- 
tragen kann. Finkelstein hat diese für das in der Klinik beobachtete 
gesunde Kind geltende Tatsache auf das ernährungsgestörte Kind über- 
tragen und sieht in der Unfähigkeit der Kinder, diese Monothermie zu 
bewahren, die ersten sicheren Zeichen einer Ernährungsstörung (bei 
zweimaligem Messen), sofern natürlich nicht andere temperaturerhöhende 
Schädlichkeiten, speziell Infektionen, in Frage kommen. 

Die Unfähigkeit in der Einstellung und Regulierung seiner normalen 
Körpertemperatur stellt daher beim Säugling (besonders unter 6 Monaten) 
ein krankhaftes Symptom dar; es ist also, sofern es sich um ein ‚rein 
ernährungskrankes“ Kind handelt, ein Zeichen einer nicht normalen 
Verarbeitung der Nahrung im Darm, bzw. im Stoffwechsel. Diese Un- 
fähigkeit kann bis zum Fieber bzw. bis zur tiefen Untertemperatur Ver- 
anlassung geben, je nach der Art der Störung*). 


*) Allerdings ist diese Tatsache neuerdings von Salge bis zu einem gewissen 
Grade bestritten. Ausführliche Arbeiten liegen bisher noch nicht vor. Es mag richtig 
sein, daß diese Monothermie mehr für die Klinik gilt, wo das Kind notgedrungener- 
weise ruhiger liegen muß, für die Praxis, wo das Kind weit mehr an die Luft 
kommt, weit mehr aufgenommen und getragen wird, mögen für das gesunde Kind 
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Am meisten ist jenes Symptom einer verminderten Regulations- 
fähigkeit der Körpertemperatur bei Frühgeburten und lebensschwachen 
Kindern bekannt. Führt man diesen Kindern reichlich Wärme zu 
(durch die Cred&sche Wärmewanne, Wärmflasche), so hyperthermieren sie 
leicht. Klinisch ist dabei von Wichtigkeit, daß ich im allgemeinen einen 
größeren Schaden durch geringes Hyperthermieren bei diesen Kindern 
nicht gesehen habe; allerdings wird man ja stets, wenn man sich be- 
wußt ist, daß die erhöhte Körpertemperatur durch zu hohe Wärme- 
zufuhr bedingt ist, diesem Übel abzuhelfen suchen. Man sieht dann 
wieder häufig, daß bei nachlassender Wärmezufuhr Untertemperaturen 
eintreten. Läßt man länger solche Kinder in der Hyperthermie, so 
treten deutliche Zeichen von Störung auf, stark beschleunigte Atmung, 
Unruhe usw. (vgl. den Fall von Genersich). Wir finden aber diese 
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Lebensschwachen, sondern auch bei kranken 
Kindern (das gilt übrigens nicht nur für 
Säuglinge, sondern auch für ältere Kinder). 
HV RIN NV 
Ir ten, und die mit dem Fortlassen der Wärme 
2.39% 6. 6. Z 8 3. 10.0.72.. schwanden. 
Abb. 15. Erna B., 3 Wochen. Über solche Fälle berichten Neumann, 
einer akuten Störung. Am 6. werden zwei Wärmflaschen gegeben; leichte 
Steigerung. Am 7. werden die Wärmflaschen gewechselt, die sehr „heiß“ 
von der Pflegerin genommen wurden. Temperaturanstieg bis 39,2°C. 
gegeben werden, die sie zweifellos gar nicht so nötig haben. Mißt man 
diese Kinder, so findet man meist völlig normale Temperaturen (hin 
und wieder einmal eine leichte erhöhte, 37,3—37,5°). Daß aber gewisse 


| TTT Fähigkeit, schon auf mäßige Wärmezufuhr, 
Jeder erfahrene Kliniker kennt Kinder, bei 

denen er Temperaturen von 37,8, 38, ja 

In Rekonvaleszenz nach einer Japha, Finkelstein. Ich führe als Beispiel 
schweren Ernährungsstörung. nur eine Beobachtung an, die sich leicht 
Es ist wichtig, sich stets klar zu machen, daß eine Hyperthermie 
gesunder Kinder im allgemeinen schwer gelingt. Wer Gelegenheit hat, 
kranke Kinder besonders leicht auf Wärmezufuhr mit Hyperthermie 
reagieren, beweist ein Fall, den ich im August vorigen Jahres im Heim 


also durch Wärmflaschen, mit Hyperthermie 
zu reagieren, nicht nur bei Frühgeburten und 
N. selbst 39° und darüber beobachtet hat, die 
nur auf zu große Wärmezufuhr hin erfolg- 
ame: a (N Wärm. srmehren ließe (s. Abb. 15). 

Erna B., 3 Wochen. In Reparation nach 
viele Neugeborene in der Familienpraxis zu sehen, wird erstaunt sein, 
zu sehen, wie oft gesunden und ausgetragenen Kindern Wärmflaschen 
beobachten konnte und den ich der Monatsschrift mitgeteilt habe 
(s. Abb. 16, 17, 18). 


auch gewisse Temperaturschwankungen normal sein. Das alles ändert doch aber 
nichts an der klinischen, mir sich immer wieder bestätigenden Tatsache, daß die 
Kinder mit monothermen Temperaturen die besser gedeihenden in der Klinik sind. 
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Drei Kinder eines Zimmers wurden wie gewöhnlich gegen 1/,10 Uhr 
früh auf die Veranda gebracht, die nach Westen liegt und an der eine 
Markise herabgelassen war, so daß die Kinder niemals direktes Sonnen- 
licht traf. 

Alle drei Kinder wurden wie gewöhnlich verpflegt, tranken ihre 
Nahrung und fühlten sich ganz wohl. Die höchstgemessene Temperatur 
auf dem Balkon betrug im Schatten 32°C. Als um 6 Uhr die Kinder 
gemessen wurden, ergaben sich bei zwei Kindern normale Temperaturen, 
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-~ Abb. 16. Rudolf P., Abb. 17. Marianne H., Abb. 18. Herbert L., 


_ _ I Monat. 21/2 Monate. 21/, Monate. 
Bilanzstörung, Reparation Gesundes Ammenkind bei Chronisch krankes Kind im 
bei Allaitement mixte. der Abstillung. Stadium dyspepticum. 


während das dritte Kind eine Temperatur von 41,8° bot (s. Kurven). 
Letzteres war ein chronisch krankes Kind in Reparation an der Brust. 

Die Kleidung der Kinder war die bei uns übliche, kein Steckkissen, 
sondern Hemdchen, Jübchen, Windel, kleiner Gummiwickel, Bettdecke 
(kein Federbett). 

Schon die Tage vorher sieht man an der Kurve von Herbert L. deut- 
lich, daß die Temperatur stark schwankt. Ob diese Schwankungen alimen- 
täres Fieber oder auch leichte Hyperthermien sind (denn die Kinder waren 
auch die Tage vorher im Freien), wage ich nicht zu entscheiden. Das 
Befinden der Kinder hatte dabei nicht wesentlich gelitten, auch das des 
letzten nicht. Ein Bad mit mäßiger Abkühlung brachte es zur normalen 
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Temperatur zurück, und es ist vollkommen gesund entlassen worden. 
Beachtenswert ist dabei, daß alle Kinder unter ganz gleichen Be- 
dingungen lagen, daß das kranke Kind reine Ammenmilch erhielt, 
während von den nicht reagierenden das eine Kuhmilch bekam, das 
andere bei Allaitement mixte (Ammenkind) ernährt wurde. 

Aus solchen Beobachtungen geht mit Sicherheit hervor, daß ein 
derartig ernährungsgestörtes Kind, selbst wenn es sich in bester Pflege, 
ohne besonders warme Kleidung, ferner bei einwandfreiester Nahrung 
befindet, schon durch Temperaturen hyperthermiert wird, die für ein 
gesundes Kind noch völlig unschädlich zu nennen sind. 

Die Toleranz solch ernährungsgestörter Kinder (ob aller, lasse ich 
zunächst dahingestellt, aber sicher eines Teiles derselben) ist gegen 
äußere Wärmeeinwirkungen herabgesetzt. Daß solche Temperaturen auf 
die Dauer schwere Schädigungen der Kinder ausüben können, darüber 
braucht kein Wort verloren zu werden. Wenn das Kind dauernd in 
einer Wohnung mit hoher Temperatur, womöglich im Steckkissen 
(und das wäre bei unserer Bevölkerung sicher der Fall gewesen), ge- 
legen hätte, so hätte schließlich die länger dauernde Hyperthermie 
Schaden gebracht und der Tod wäre vielleicht katastrophal ein- 
getreten. 

Bevor ich jedoch meine weiteren klinischen Beobachtungen mit- 
teile, möchte ich auf eine mir erst kürzlich bekannt gewordene Arbeit 
Genersichs kurz eingehen, der systematische Untersuchungen über 
den Einfluß solcher Umgebungstemperatur auf Kinder angestellt hat. 

Mir ist diese Arbeit von Genersich, die 1906 in ungarischer 
Sprache erschienen ist, entgangen, sonst hätte ich sie in der Mit- 
teilung meiner Beobachtungen zitiert, sie beweist aber den mächtigen 
Einfluß einer hohen Umgebungstemperatur auf das junge Kind aufs 
schlagendste. 

Genersich hatte auf Grund klinischer Beobachtungen bei einem 
stark untertemperierten lebensschwachen Kind (34,8°) durch Zufuhr von 
Wärme (Wärmekissen) Temperaturen von 40,8° gesehen, die mit Weg- 
nahme des Wärmekissens sofort schwanden. Er hat sich dadurch ver- 
anlaßt gefühlt, systematische Untersuchungen anzuwenden. Er bediente 
sich nicht des Wärmekissens, sondern des Wärmezimmers, und be- 
gann mit Zimmertemperaturen von 38° C, überzeugte sich aber sofort, 
daß hier die Erhitzung des Kindes so rapid vor sich ging, daß er 
einer solchen Wärme seine ihm anvertrauten Säuglinge nicht aussetzen 
konnte. 

Die Kinder, die er in das Wärmezimmer brachte, waren wohl meist 
nicht völlig gesunde, zum Teil frühgeborene Säuglinge. Leider erfahren 
wir nichts über den klinischen Zustand, oder nur kurze Andeutungen: 
Ernährungszustand schwach, mittel usw. Das Alter der Kinder beträgt 
im Durchschnitt etwa 14 Tage bis 3 Wochen, in einem Falle 5 Wochen 
(wenn man das Datum des ersten Gewichtes als Geburtsdatum, das Datum 
des zweiten Gewichtes als Gewicht des Experimentiertages ansehen darf. 
Wahrscheinlich handelt es sich im großen Ganzen um nicht völlig ge- 
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sunde, zum Teil untergewichtige Kinder*). Allerdings erwähnt Genersich 
nicht ausdrücklich, daß sie krank waren. Über die Ernährung erfahren 
wir, daß die meisten Ammenmilch bekamen. Die Säuglinge befanden 
sich stets im Wickelkissen. 

Er unterbrach diese Versuche gewöhnlich schon nach 2 Stunden 
und ließ eine längere Einwirkung der Temperatur auf die Kinder nicht 
zu. Die Kinder wurden vorher gemessen, dann ins Wärmezimmer ge- 
bracht, dort '/,stündlich gemessen, nach 2 Stunden wurden sie in das 
gewöhnliche Zimmer zurückgebracht und dort weiter 2—3stündlich ge- 
messen. ` f 

Genersioh erhielt dabei folgende Resultate: 


Max. Min. 
Bei einer Zimmertemperatur von 38°C war unter 5 Fällen 
bei 5 Erhöhungen der Temperatur . ee 02 
0 Stillstand 
0 Abfall 
Bei einer Zimmertemperatur von 35°C war unter 7 Fällen 
bei 7 Erhöhungen der Temperatur . et ar O. 0.5 
0 Stillstand 
0 Abfall 
Bei einer Zimmertemperatur von 30°C war unter 10 Fällen 
bei 10 Erhöhungen der Temperatur ee 9: it | 
0 Stillstand 
0 Abfall 
Bei einer Zimmertemperatur von 28°C war unter 10 Fällen 
bei 8 Erhöhungen! der Temperatur u re OS 0 
| 0 Stillstand 
2 Abfall 
Bei einer Zimmertemperatur von 26° C war unter 10 Fällen 
bei 7 Erhöhungen der Temperatur . ee O 1: D- 
1 Stillstand 
2 Abfall 
Bei einer Zimmertemperatur von 25°C war unter 9 Fällen 
bei 6 Erhöhungen der Temperatur . oe... . 04 DL 
2 Stillstand 
. 1 Abfall 
Bei einer Zimmertemperatur von 24°C war unter 8 Fällen 
bei 3 Erhöhungen der Temperatur . 0,9 0,2 


3 Stillstand 
2 Abfall. 
„Diese Resultate“, sagt Genersich, „beweisen deutlich, daß die 


äußere Wärme einen entschieden temperaturhebenden Einfluß auf den 
sich im Wickelkissen befindlichen Säugling hat.“ Er meint, daß 24° C 


*) Die Gewichte der Kinder sind folgende: 2600, 2070, 3540, 3090, 2970, 
2670, 2400, 2470, 3100, 
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diese Grenze bildet, bei der die wärmeerhöhende Wirkung der äußeren 
Hitze anfängt, wenn der Säugling in einem Kissen eingewickelt ist. 

Um den Einfluß der Kleidung zu beweisen, durch die die Wärme- 
strahlung verringert ist, legte er 3 Säuglinge aufgedeckt und zugewickelt 
in das Wärmezimmer, es ergab sich, wie zu erwarten war, eine deut- 
liche Einwirkung der Bekleidung auf die Erhaltung der Körperwärme, 
denn erst 28° bzw. 30° C waren die Temperaturen, die einen deut- 
lichen Einfluß auf die Körperwärme auch des unaufgedeckten Säuglings 
auszuüben vermochten. 

Es war prinzipiell von Genersich sehr richtig, daß er sich der 
Wärmezimmer bediente und die Kinder nicht etwa mit Wärmevorrich- 
tungen erwärmte. J. Eröss hatte schon früher solche Versuche mit 
Wärmflaschen und Wärmewannen gemacht, war aber nicht zu so ein- 
deutigen Resultaten gelangt. Wichtig ist die bei Genersichs Ver- 
suchen schon deutlich zutage tretende Tatsache, daß die lebensschwachen 
Säuglinge auf die Wärme in geringerem Maße reagierten und gerade 
bei den gut entwickelten eine größere wärmevermehrende Wirkung be- 
obachtet wurde. So sagt er weiter: 

„Unter den beobachteten Kindern waren einige größere, künstlich 
ernährte, die wir nicht mehr in dem Wickelpolster hielten, sondern in 
Windeln eingehüllt und mit einem wollenen Paplan zugedeckt. Diese 
Kinder deckten sich auch während des Tages öfter auf. Wir fanden 
sie in der Frühe meistens aufgedeckt mit ziemlich kühlen Extremitäten. 

Diese Kinder reagierten im Wärmezimmer besser auf die 
äußere Wärme. Bei 24° zeigte ein Kind 0,4, bei 25° C ein 
anderes 0,8, bei 26° ein Kind 0,6, ein anderes 0,4, ein drittes 
0,2, bei 28°C ein Kind 1,2, ein anderes 0,9, bei 30° ein Kind 
1,3 Wärmesteigerung.“ 

Genersich meint, daß diese kurzdauernde Hyperthermie den 
Kindern nicht gut anschlug, was mit den Erfahrungen von J. Eröß 
nicht übereinstimmt. 

Über Wohnungstemperatur sagt Genersich folgendes: „Ich fand 
während der heißen Tage die Temperatur in verschiedenen Wohnungen 
nie unter 23,5°, meist zeigte das Thermometer 25,5°, 26°, 27°, ja 
sogar 28°. In dem Zimmer, neben dem die Küche lag, waren 
28—30°C. In Zimmern, wo gekocht wurde, beobachtete ich trotz 
offnem Fenster und offnen Türen 30—32° C. In einer gegen Norden (!) 
gelegenen Veranda eines Gartengebäudes waren noch um 5 Uhr nach- 
mittags 31° C zu beobachten.“ 

Es bleibt direkt wunderbar, daß Genersich bei solch einwand- 
freien Versuchsresultaten nicht die Konsequenz zog und diese Beob- 
achtungen mit der Sommersterblichkeit in Beziehung brachte. 

Ich hatte ebenfalls, wie Genersich, vor, nach den Beobachtungen, 
die ich gemacht hatte, systematisch den Einfluß der Wärme auf Kinder 
zu untersuchen, kam aber durch klinische Beobachtungen davon ab, 
da ich sah, welch großen Schaden eine hohe Umgebungstemperatur 
ausüben kann. 
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Meine weiteren Beobachtungen machte ich in meinem Couveusen- 
zimmer. Ich benutze seit längerer Zeit keine Couveuse mehr, da ich 
mich klinisch von der Brauchbarkeit und Notwendigkeit nicht über- 

zeugen konnte, lasse dafür lieber eines meiner kleinen Zimmer heizen, 
` so daß das Kind in einer wärmeren Zimmerluft liegt. Da der Raum sehr 
knapp war, so lagen in dem gleichen etwas höher temperierten Raume 
noch andere Kinder mit. Sie befanden sich nicht in Wickelkissen, 


gehalten. Die Temperaturen des Zimmers begannen 
gewöhnlich von 25°C an, bewegten sich dann um 
27 und 28°, kamen vorübergehend auch einmal 
auf 29, selbst 30°C. Über 
30°C wurde nicht gemessen. 
Die Wasserdampfsättigung 
betrug etwa 60—65 Proz. 
Daß dies keine über- 
trieben hohen Zimmertem- 
peraturen sind, ergibt sich 
daraus, daß im Sommer in 
vielen Proletarierwohnungen 
solche Temperaturen zu fin- 
den sind, und jeder Mensch 
hatte bisher in solchen 
Temperaturen etwas Gleich- 
gültiges gesehen. Dabei 
waren meine Kinder von 
vornherein besser gestellt, 
als leichte Kleidung, Bad, 
sorgsame Pflege ihnen zu- 
gute kam. 
` ` Ich bemerke dabei, daß 
Abb. 19. Hellmut K., eine ‚Reihe von Kindern Abb. 20. Erika K., 


2 Monate. keine wesentlichen Störun- 2 Monate. 
Gesundes Ammenkind. gen aufwies, auch keine Bilanzstörung im Über- 
gang zur Dyspepsie, Re- 
paration an der Brust. 
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größeren Temperaturerhe- 

bungen, andere aber zeigten 
sehr genau deutliche Reaktionen. Ich gebe als Beispiel nur die ein- 
deutigsten wieder (siehe Abb. 19 und 20). 

Zwei Kinder von gleichem Alter (2 Monate), fast gleichem Gewicht, 
lagen nebeneinander im Zimmer. Das eine Kind (Hellmut K.) ist ein 
gesundes, auf Kuhmilch ('/, Milch, 1/, Schleim — 5 Proz. Zucker) 
abgestilltes Ammenkind, das andere (Erika K.) betrifft ein Kind, das 
ich nach Finkelsteinscher Diktion als bilanzgestört mit Übergang zum 
dyspeptischen Stadium bezeichnen möchte, und das Ammenmilch erhielt. 

Bei dieser Beobachtung ist von prinzipieller Wichtigkeit, daß das 
gestörte Kind, das so leicht durch die erhöhte Außentemperatur re- 


agierte, Ammenmilch erhielt, das gesunde dagegen Kuhmilch. Daß also 
Ergebnisse VI. 30 
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nicht, etwa die Nahrung, sondern nur der Zustand des Kindes das 
Ausschlaggebende war, zweitens ist besonders interessant, daß bei 
völlig gleichbleibenden anderen Bedingungen und nur bei 
Änderung einer einzigen Komponente, eben der Erhöhung 
der Zimmertemperatur, und zwar in einer Weise, wie man sie in 
Proletarierwohnungen im heißen Sommer sicher oft antrifit, so deut- 
liche Erscheinungen auftreten. Ich bemerke noch dabei, daß klinisch 
das Kind bei einer Temperatur von 40,7 keine schwereren Zeichen von 
Erkrankung darbot, die Stühle waren vielleicht etwas ungebundener als 
— aber kein Mensch wird zweifeln, daß ein längerer Aufenthalt 
des Kindes in dieser Um- 
gebungstemperatur dem 









7 gre Kind erheblich Schaden 

= ° hätte bringen können*). 

es Fe Daß tatsächlich bei 

; gesunden oder wenig- 
u HEHE 


stens fast gesunden Kin- 
dern der Aufenthalt in 
solchen Zimmern keinen 
größeren Schaden dar- 
stellt, zeigen auch folgen- 
de Kurven (s. Abb.21,22). 
Hier bleibt die Körper- 
temperatur der Kinder 
durchaus im Normalen. 

Daß sich aber bei 
manchen Kindern tat- 
sächlich ‚‚dyspeptische 
Zeichen“ zeigen und 
dünne Entleerungen 
auftreten können, be- 
weist folgender Fall. 

Das Kind, das nur geringe Temperaturen zeigte, verschlechterte 
sich deutlich, die Stühle wurden zerfahren, es trat Erbrechen auf, das 
niemals vorher dagewesen, und nach der Entfernung aus dem Zimmer 
stellte sich der Stuhl allmählich wieder her (s. Abb. 23). 


*) Ganz ähnliche Beobachtungen hat Wesener, dessen Arbeit mir erst 
später bekannt wurde, schon 1904 gemacht. An einigen heißen Tagen im Juli 
und August wurden bei einer größeren Anzahl von Kindern (auch zwei- und drei- 
jährigen) erhöhte Temperaturen bis 40° festgestellt, die ihre Erklärung nur in 
einer Einwirkung der hohen Außentemperatur auf die Kinder haben konnte. 
Wesener beobachtete sogar cinige Todesfälle, die er auf einen direkten Einfluß 
der Hitze bei diesen Kindern zurückzuführen geneigt ist. Wesentliche Verdauungs- 
störungen sah er bei jenen Kindern nicht, nur einmal Erbrechen. Die Kinder 
lagen in einer Döckerschen Baracke. Die Temperatur des Zimmers, die anfangs 
nicht regelmäßig gemessen wurde, stieg bis auf 339 an einem Tage. Es ist wichtig, 
dabei besonders hervorzuheben, daß solche Temperaturen erreicht wurden, obwohl 
alles getan wurde, um die Temperatur des Zimmers abzukühlen (Öffnen der Fenster 
während der Nacht, Aufstellen großer Eisblöcke in der Paracke usw.). 
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Abb. 21. Lotte L., 2 Monate. 
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Dabei ist hervorzuheben, daß die Wirkung einer hohen Umgebungs- 
temperatur auf das Kind nicht sofort hervorzutreten braucht, sondern 
daß Tage, vielleicht eine Woche und mehr vergehen können, ehe sich 
wirklich klinisch deutliche Zeichen von höheren Temperaturen und ins- 
besondere schlechterem klinischen Verhalten bemerkbar machen. 

Noch interessanter scheint mir aber eine Beobachtung, die ich 
im gleichen Zimmer an zwei Kindern zu machen Gelegenheit hatte 
(s. Abb. 24, 26). 

Von diesen beiden Kindern lag das eine 3 Tage (vom 4. bis 7. April), 
das zweite 6 Tage (vom 7. bis 11.) in dem wärmeren Zimmer. Die Zeit 
ist durch wagerechte 
Striche angedeutet. Hier thle | 2 
änderte sich auch all- 
mählich der Zustand der 
beiden Kinder, aber nicht 
im Sinn einer eigentlichen 
Hyperthermie, sondern 
mit einer Verschlechte- 
rung ihres Allgemeinbe- 
findens. Die Stühle wur- 
den dünner, zerfahrener 
(bei dem einen Kind bis 
9 dyspeptische Entleerun- 
gen an einem Tag), es 
trat Soor bei einem Kind 
auf, das Gewicht ging in 
Sprüngen herunter und 
das Allgemeinbefinden 
(Gesichtsausdruck usw.) 
verschlechterte sich zu- 
sehends. Das Bild aber, 
das die Kinder boten, 
war nicht so sehr das der reinen Intoxikation als einer Mischform von In- 
toxikation und Dekomposition, wobei vielleicht die letztere noch überwog. 

Beide Kinder erholten sich, als wir uns klar wurden, daß hier wahr- 
scheinlich die Wärme schädlich wirken könne, sehr bald, allerdings beide, 
nachdem die Nahrung bei ihnen reduziert, zum Teil geändert war; beide 
Kinder wurden später völlig gesund entlassen. Dabei erlebten wir diese 
Verschlechterung bei einem Kind trotz Ernährung mit Ammenmilch;- 
das andere Kind erhielt reine Buttermilch ohne Zucker. 

Warum diese Kinder im Gegensatz zu anderen nicht mit einer 
Steigerung ihrer Körpertemperatur antworten, sondern nur mit einer 
Verschlechterung ihres Allgemeinbefindens, vermag ich nicht zu sagen; 
aber das Bild, das diese Kinder boten, war das ‚‚der chronischen Di- 
arthöe‘‘, wie wir es gerade im Sommer so gehäuft auftreten sehen. 
Vielleicht neigte der Zustand der Kinder von vornherein mehr dem der 
beginnenden Dekomposition zu. 

















Abb. 22. Bruno T., 2 Monate. 
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Der Wert dieser Beobachtungen wird allerdings dadurch erheblich 
beeinträchtigt, daß ich bei beiden Kindern die Nahrung wechselte, und 
sie sich bei anderer Nahrung erholten, daß also zwei Komponenten ge- 
ändert wurden und wir bei der Reparation nicht mit Sicherheit sagen 
können, welcher von beiden der eigentlich heilende Einfluß zuzuschreiben 
ist. Ich wagte aber nicht bei dem Zustand der Kinder, sie bei der 
Nahrung zu belassen. Klinisch aber hatte ich allerdings den festen Ein- 
druck, als ob die Wärme hier schädlich gewirkt hätte, wenn dies auch 
in den Kurven nicht so deutlich zum Ausdruck kommt. 


Meine Beobachtungen haben aus 
diesem Grunde von verschiedener Seite 
eine herbe Kritik erfahren, so z.B. von 
Weigert (Berliner klin. Wochenschr.). 
Das ist schon deshalb selbstverständ- 
lich, da sie sich gegen die herrschende 
Lehre der Milchzersetzung richten. Wei- 
gert sollte nur prinzipiell anerkennen, 
daß wenigstens die Tatsache ziemlich 
eindeutig aus den Kurven zutage tritt, 
daß manche ernährungsgestörte Kinder 
bei einer Umgebungstemperatur, wie sie 
in Proletarierwohnungen in jedem heißen 
Sommer oft genug vorkommt, leichter 
hyperthermiert werden können, als ge- 
sunde Kinder, und dadurch auch leichter 
geschädigt. Das ist doch für das Pro- 
blem von prinzipieller Wichtigkeit. Daß 
die beiden andern Kinder, die nur mit 
einem schlechteren Befinden reagierten, 
bei der Reparation eine andere Nahrung 
erhielten, ist richtig, und beeinträchtigt 
auch zweifellos die Beweiskraft solcher 
Kurven. Hier ist aber in erster Linie 
der klinische Eindruck maßgebend. Wie 

Abb. 23. Bertha S., 2 Monate. Ammen- schwer wird es jedem gemacht, gegen 
kind, bei der Abstillung, leicht gestört. eine herrschende Lehre anzukämpfen. 
Wenn heute die Sachlage umgekehrt 
stünde und etwa die Lehre von der direkten Einwirkung der Hitze bei der Sommer- 
Säuglingssterblichkeit die herrschende wäre, und man wollte versuchen, an ihre 
Stelle als Ursache die bakterielle Milchverderbnis zu setzen, und zwar bei den 
bisher bekannten Tatsachenmaterial auf beiden Seiten, wie schwer würde es jedem 
sein, dieser Theorie Geltung zu verschaffen. Man verlangt vom Gegner die streng- 
sten Beweise, und übersieht dabei, wie wenig experimentell die zufällig herrschende 
Lehre gestützt ist. 


Dabei möchte ich noch kurz einen wichtigen Faktor erwähnen: die 
Kleidung der Säuglinge. Diese ist aber für die Körpertempersturverhält- 
nisse von größtem Einfluß. Ich habe anfangs hervorgehoben, daß, da wir 
in einem Klima wohnen, das auch kalte Monate mit sich bringt, unsere 
allgemeine Lebensweise darauf eingerichtet ist, uns gegen die Kälte zu 
schützen. Das ist nun in ganz besonders hohem Maße für das neuge- 
borene Kind der Fall. Der Säugling ist in der Tat gegen Kälte äußerst 
empfindlich und kühlt leicht ab; das ist bei Frühgeborenen etwas Selbst- 
verständliches. 
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Aber daß auch das Kind gegen Wärme empfindlich sein könne, 
daran denkt die Mutter in unserem Volke nicht im geringsten. Man 
muß nur sehen, wie oft im heißesten Sommer unsere Säuglinge gehalten 
werden. In Sachsen, speziell in Dresden, ist etwa bis zum fünften, sechsten 
Monat das Steckkissen beliebt, so daß das Kind auf Federn liegt und 
mit Federn bedeckt ist. Daneben erhält es einen Gummiwickel, der Leib 
und Beinchen einschließt, und so einen völlig hermetischen Abschluß 
gegen die äußere Luft bedingt. Wenn das Kind seinen Unwillen äußert, 
so wird von der Mutter dies nur für ein Ausdruck seines Appetits an- 
gesehen und das Kind erhält die Flasche, wird also kalorisch von innen 
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Abb. 24. Esmeralda Br., 2 Monate. Stadium dyspepticum. 
A. Vom 7.—12. April im wärmeren Zimmer, Verschlechterung des Befindens, Ge- 
wichtssturz, Vermehrung der Stühle, Reparation bei zentrifugierter Ammenmilch. 





gewärmt. Und stellt sich Durchfall ein, so hat die Mutter nur die Sorge, 
daß das Kind sich nicht erkältet. Es wird mit heißen Laken und Wärm- 
flaschen weitertraktiert, die im Sommer bei hohen Wohnungstempera- 
turen natürlich vom Übel sein müssen. Jeder Arzt, der Armenpraxis 
kennt, wird solche Erfahrungen mit unsinniger Anwendung der Wärme 
selbst bei hochfiebernden Säuglingen kennen. Ich habe Kinder gesehen, 
die mit 40 und mehr Grad in unser Heim gebracht wurden und die in 
heißen Wärmflaschen zugedeckt lagen, weil die Mutter glaubte, das Kind 
könne sich erkälten. 

Es ist begreiflich, daß ich nach diesen Erfahrungen es verschmäht 
habe, systematische Untersuchungen anzustellen, obwohl so viele Fragen 
einer Bearbeitung wert gewesen wären. Wie nahe lag z. B., zu unter- 
suchen, ob die Bakterienflora bei den Kindern unter dem Einfluß der 
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Hitze sich ändert, ob Zucker oder fettreiche Mischungen schlechter ver- 
tragen werden? Wie verhält sich der Feuchtigkeitsgrad der Luft zur 
Überwärmung? u.a. m. Mögen diese Fragen andern Untersuchern vor- 
behalten sein. Aus meinen Beobachtungen, zu denen sich die Gener- 
sichs hinzugesellen, ziehe ich folgende Schlüsse: 

Ich glaube mit Sicherheit erwiesen zu haben, daßein Teil 
der ernährungsgestörten Kinder auf thermische Reize seiner 
Umgebung leichter mit erhöhterer Temperatur reagiert, als 
£ der gesunde Säugling; 
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tarierwohnungen ange- 
troffen werden. 

Die mit hohen Tem- 
peraturen und Krämp- 
fen im Sommer einher- 
gehenden Brechdurch- 
fälle sind daher (dieser 
Schluß ist für einen Teil 
der Kinder durchaus 
gerechtfertigt) die Folge 
davon, daß diese Kin- 
der einer hohen Um- 
gebungstemperaturaus- 
gesetzt sind. 

Die Nahrung, ins- 
besondere die artfremde 
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Nahrung, ist insofern 

o von größerer Bedeu- 
Abb. 25. Rudolf Sch., 2 Monate. Stadium dys- tung, als sie primär die 
pepticum (nach der Dekomposition zuneigend). Kinder schädigt (ali- 
Vom 4.—7. April im wärmeren Zimmer, ohne Ande- mentär). Diese Schädi- 


rung der Nahrung (Buttermilch ohne Zucker), Ver- 
schlechterung des Befindens (Gewichtssturz, Ver- 


gung ist ceteris paribus 
im Sommer und Winter 


mehrung der Stühle, Reparation an der Amme). 
gleich. Kommen nun zu 


jenen schon kranken und in ihrer Temperaturregulierung ge- 
störten Kindern jene hohen Umgebungstemperaturen, so re- 
sultiert eine allmähliche Erhöhung der Körpertemperatur, 
und eine Katastrophe tritt plötzlich ein. 

Ein anderer Teil der Kinder reagiert bei solchen Wärme- 
einwirkungen, wie es scheint, nicht mit erhöhter Körper- 
temperatur, sondern es bildet sich mehr das Bild der 
Diarrhöe mit Gewichtsstürzen aus (Sommerdiarrhöe). 

Hier wirkt die Hitze auf den Allgemeinzustand insofern 
verschlechternd ein, als sie die Toleranz gegen die alimen- 
tären Schädigungen herabsetzt. Auch hier gehen Hitze und 
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Nahrungsschädigungen zusammen, ohne direkt ineinander 
aufzugehen. Die letzteren Beobachtungen bedürfen allerdings 
noch der weiteren Klärung, da die bisher vorliegenden noch 
nicht völlig eindeutig sind. | 

Wenn ich kurz die Frage streifen darf, wie die Hitze einwirkt, so 
glaube ich, daß die ersten rein hyperthermischen Fälle, wo Krämpfe 
und Bewußtlosigkeit das Bild beherrschen, ebenso zu deuten sind, wie der 
Hitzschlag bei Erwachsenen. Auch da gibt es mannigfaltige Theorien; 
das Wahrscheinlichste ist, daß der akute Hitzschlag auf einem Versagen 
der lebenswichtigsten Zentren der Medulla oblongata beruht (Marchand). 

Ob die mit Brechdurchfall einhergehenden Fälle als reine Hitz- 
schläge aufzufassen, oder ob hier nicht neben der Hyperthermie noch 
besondere Schädigungen, speziell im Darm, vorhanden sind, wage ich zu- 
nächst nicht zu entscheiden. Vielleicht spielen durch die Hitze verän- 
derte enzymatische Prozesse oder Bakterien im Darm dabei eine große 
Rolle, weil sie unter bessere Bedingungen gesetzt werden, und so durch 
Produktion von Giftstoffen oder durch Wirkung auf die Nahrung (Zucker) 
schädliche Stoffe, insbesondere Säuren produzieren, vielleicht leidet das 
Darmepithel durch die Wärme, oder anders ausgedrückt, vielleicht be- 
steht ein Mißverhältnis zwischen Angebot und Leistungsfähigkeit, da der 
Darm durch die Hyperthermie in seiner Leistungsfähigkeit herabgesetzt 
ist (Heubner, Salge). Es genüge, darauf hingewiesen zu haben, ohne 
diese zunächst rein hypothetische Seite weiter auszuführen. 

Noch schwieriger ist theoretisch die dritte Sorte zu deuten. Hier 
hat man den Eindruck, als ob die Hitze eine Schädigung der allgemeinen 
Körperfunktion nach sich zöge, speziell aber der Verdauungsorgane, so 
daß nun die Nahrung, die vorher das Kind schon alimentär geschädigt 
hat, um so leichter dies Werk fortsetzen kann. Es ist mir durchaus 
plausibel, daß hierbei Störungen im Wasserhaushalt eine große Rolle 
spielen können: Einmal kann die behinderte Wasserabgabe bei besonders 
hoher Feuchtigkeitssättigung der Luft eine entscheidende Rolle spielen, 
andererseits kann man aber sehr wohl daran denken, daß auch eine 
zu geringe Flüssigkeitszufuhr bei hohen Temperaturen Schädigungen für 
das Kind nach sich ziehen kann. Vielleicht denkt Peiper an die gleiche 
Schädigung, wenn er davon spricht, „daß dem Kind durch die Hitze 
im Sommer Wasser entzogen wird‘. 

Fassen wir alles noch einmal kurz zusammen, so können wir sagen: 
Die anerkannte Schädlichkeit der Hitze im Sommer für die Säuglinge, 
kommt in ihrer Wirkung wesentlich auf die erhöhte Wohnungstemperatur 
hinaus, denen die Kinder ausgesetzt sind. Diese hohe Umgebungstem- 
peratur, die besonders durch die Kleidung und durch den ‚Zustand‘ 
des Säuglings beeinflußt wird, wirkt direkt (ohne Verderbnis der Nahrung) 

1. auf das gesunde Kind durch echten Hitzschlag, jedoch wohl nur 
in einem sehr geringen Teil der Fälle, 

2. auf das ernährungsgestörte Kind ` 

a) durch echte, schnell eintretende Wärmestauung oder Hitzschlag 
bei sehr hohen Temperaturen, 
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b) bei mäßigen Zimmertemperaturen [25—28°, durch allmähliche 
Erwärmung und plötzliches Hereinbrechen der Krankheitssym- 
ptome, 

c) durch eine Schädigung der allgemeinen Funktionen des Körpers 
und besonders des Verdauungsapparates. Das Kind erkrankt 
unter dem Zeichen einer chronischen Sommerdiarrhöe, ohne dabei 
hyperthermiert zu werden. 


Ich glaube, daß eine solche Auffassung des Problems der Sommer- 
sterblichkeit am besten all den Tatsachen gerecht wird, die im einzelnen 
vorher besprochen sind. Nicht eine Tatsache spräche gegen eine derartige 
Auffassung des vorliegenden Problems. 

Ist damit nun das Problem der Sommersterblichkeit völlig geklärt? 
Insofern können wir wohl von einer Klärung des Problems sprechen, 
als der direkten Einwirkung der Hitze auf das Kind ein entscheidender 
Einfluß zugesprochen werden muß. Ob hier die alleinige Ursache liegt, 
wage ich nicht zu behaupten. Ich möchte es offen lassen, ja sogar als 
wahrscheinlich hinstellen, daß eine stark bakterienhaltige Milch oder die 
Zugabe von Dingen zur Nahrung, die einen leichten Katarrh des Darmes 
hervorrufen können, sehr wohl insofern eine Rolle spielen, als sie aus 
dem gesunden Kind ein leicht gestörtes machen können oder eine schon 
vorhandene Störung noch verschlimmern, so daß nun das Kind dem ver- 
derblichen Einfluß der Hitze viel leichter ausgesetzt ist*). 

Ob allerdings ein krankmachender Einfluß der keimreichen und dann 
gekochten Milch außer ihrer alimentären Komponente in Frage kommt, 
ist völlig ungewiß. Sicher gestützt erscheint mir nur die Anschauung 
von der Schädlichkeit der direkten Einwirkung der Hitze auf das Kind. 
Jede andere Anschauung muß, sofern sie anerkannt werden soll, mit 
einwandfreien Beobachtungen und Tatsachen begründet sein, und die 
fehlen bei jener Hypothese zurzeit noch völlig. 

Ich glaube ferner gezeigt zu haben, daß es nicht mehr angängig 
ist, bei der Erörterung des Problems der Sommer-Säuglingssterblichkeit 
einseitig den Ernährungsfaktor für die Ätiologie zu betonen und den 
sozialen Einfluß des Milieus nur nebenbei zu streifen. Einseitige bak- 
teriologische (Pfaffenholz, Dunbar, Petruschky u. a.) und einseitige 
pädiatrische Forschungen haben uns hier auf Abwege geführt. Die Er- 
kenntnis von der direkten schädlichen Einwirkung der Hitze auf das Kind 
im Sommer ist aber deshalb so wichtig, weil sie Prophylaxe und Therapie 
(und in dieser praktischen Anwendung liegt doch schließlich} die größte 
Wichtigkeit einer neuen Erkenntnis in der Medizin) aufs stärkste be- 
einflußt. 


*) So könnte man auch die Tatsache deuten von der hohen Sterblichkeit der 
Brustkinder in Kairo. Die Zufütterung könnte durchaus die Veranlassung sein, 
daß die Kinder leicht erkranken und dann dem Einfluß der Hitze weniger Wider- 
stand leisten und zugrunde gehen; 
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VIIL Klinik, Symptomatologie. 


Es ist wohl ganz natürlich, wenn ich auf eine ausführliche Dar- 
stellung des allgemeinen Krankheitsbildes verzichte. Es muß genügen, 
auf die ausgezeichneten Darstellungen, die der akute Brechdurchfall in 
den pädiatrischen Lehrbüchern (von Barthez-Rilliet an über Henoch, 
Biedert, Heubner bis zu Czerny-Keller, Finkelstein u. a.) ge- 
funden hat, hinzuweisen. | | 

Es geht aus allen diesen klinischen Schilderungen am meisten wohl 
aus der von Czerny-Keller hervor, daß das klinische Bild des im 
Sommer auftretenden Brechdurchfalls kein in sich fest abgeschlossenes, 
nur für den Sommer begrenztes Krankheitsbild ist. Der akute Entero- 
katarrh (Heubner), die Toxikose (Czerny), die Intoxikation (Finkel- 
stein) sind Krankheitstypen, die wir im Sommer wie Winter zu sehen 
bekommen, die aber besonders heftig und schwer in den Sommermonaten 
auftreten. Die Cholera infantum stellt nach diesen Autoren nur die 
höchste Steigerung der genannten Krankheitsbilder dar, nicht etwa eine 
andere Krankheit, die eine ganz spezielle Ätiologie verlangt. In der 
Tat wird kaum ein Kliniker verkennen, daß die im Sommer gehäuft 
vorkommenden Brechdurchfälle klinisch gleiche oder ähnliche Bilder dar- 
bieten wie zu anderen Jahreszeiten, und vielleicht ist dies auch ein 
Grund, warum die Klinik sich so ablehnend der Meinertschen Hypo- 
these vom Hitzschlag gegenüber verhalten hat. Aber bei der Auf- 
fassung, die wir im Vorhergegangenen über die Ätiologie und das Wesen 
der Krankheit haben, halte ich es nicht nur für wichtig, sondern so- 
gar für geboten, das klinische Bild des eigentlichen sommerlichen Brech- 
durchfalls oder besser gesagt des Sommertods der Säuglinge 
näher zu differenzieren. 

Ich lege dabei meiner Einteilung die Auffassung zu- 
grunde, daß der verderbliche Einfluß der Sommerhitze auf 
den Säugling wesentlich ein direkter ist. Nur unter dieser 
Voraussetzung sind wir berechtigt, beim Sommertod der 
Säuglinge folgende Typen zu unterscheiden: 


l. Die rein hyperthermisch konvulsivische Form (echter 
Hitzschlag gesunder und kranker Kinder). 


2. Die hyperthermisch diarrhoische konvulsivische Form, 
akute Intoxikation (Cholera infantum) gesunder und kranker 
Kinder. 

3. Die diarrhoische Form ohne eigentliche Hyperthermie 
verlaufend, (Bild der subakuten oder chronischen Intoxi- 
kation, eigentliche Sommerdiarrhöe, summer complaint der 
Amerikaner), betrifft ausschließlich alimentär gestörte Kinder. 

Ähnliche klinische Einteilungen haben Meinert und Illoway zu 
geben versucht. 

Die klinischen Bilder dieser genannten Formen fließen naturgemäß 
ineinander über, besonders die unter 2 und 3. Doch bieten sie in ihren Ex- 
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tremen ganz verschiedene Krankheitsbilder dar, daß es sich rechtfertigt, 
sie getrennt zu besprechen*): 
. L Die rein hyperthermisch-konvulsivische Form (echter Hitzschlag mit 
besonderer Beteiligung des Nervensystems). Klinisch unterscheiden sich 
diese Fälle in keiner Weise vom Hitzschlag der Erwachsenen, und zwar 
würde diese Form als sog. „statischer Hitzschlag‘‘**) zu bezeichnen sein 
(Hiller). Die allmählich zunehmende Körperwärme des Kindes und 
die Unfähigkeit, sie in genügendem Maße abzugeben (bei hoher Um- 
gebungstemperatur, starker Kleidung usw.), führt eine derartige Über- 
wärmung des Körpers herbei, daß der Organismus blitzartig zusammen- 
bricht und unter den Erscheinungen von Bewußtlosigkeit und Krämpfen 
mehr oder minder schnell zugrunde gehen kann. Der Darm ist hier 
meist gar nicht beteiligt oder nur in geringem Maßstab. Es kommt 
meist zu Erbrechen, kaum zu Durchfall. Wie häufig diese Fälle sind, 
entzieht sich meiner Kenntnis; gewiß bekommen wir sie nicht oft in 
der Klinik zu sehen, weil sich das ganze Trauerspiel ungemein rasch 
abspielt. Es können von diesem echten thermischen Hitzschlag auch 
gesunde (vielleicht mehr pastöse?) Kinder betroffen werden, daran dürfen 
wir nach den bestimmten Angaben mancher Autoren nicht zweifeln; es 
ist nicht angängig, weil wir diese Fälle in der Klinik nicht zu Gesicht 
bekommen ihre Existenz deshalb überhaupt in Frage zu stellen. 
Meinert hat ganz gewiß die beste Gelegenheit gehabt, solche 
Fälle zu sehen, und er berichtet sogar, daß nach seinen Erhebungen 
54 Proz. aller Todesfälle im Sommer vorher blühende und gesunde 
Kinder betraf. Es ist natürlich unmöglich, aus einer Befragung der 
Eltern, also retrospektiv, eine sichere Diagnose zu stellen, ob das Kind 
vorher völlig gesund war oder nicht, und daß die Hälfte aller im 
Sommer an Cholera infantum gestorbenen Kinder gesund gewesen sein 
soll, will mir auch viel zu hoch erscheinen, aber jedenfalls sprechen 
solche Beobachtungen zugunsten der Annahme, daß auch gesunde 
Kinder vom Sommertod betroffen werden können. Auch die Tatsache, 
daß vereinzelt gesunde Brustkinder im Sommer plötzlich an „Krämpfen“ 
sterben können, heischt eher eine solche Erklärung. Auch Uffelmann 
erwähnt in Johnstons Arbeit „Zur Ätiologie der Cholera infantum in 
Leicester“, daß bei weitem die größte Mehrzahl dieser Kinder (76,5 Proz.!) 
sich vorher einer guten Gesundheit erfreute, daß aber zweifellos auch 
Kinder erkrankten, die ‚tatsächlich gar nichts anderes außer Mutter- 


*) Ich bin mir wohl bewußt, daß diese Einteilung noch keine allen klinischen 
Bildern gerecht werdende ist. Eine Differenzierung etwa nach der Toleranz des 
Kindes halte ich zunächst nicht für möglich. Die Auffassung, daß der Hitzschlag 
besonders gesunder Kinder (Form I) etwas total Verschiedenes ist vom eigentlichen 
Sommerbrechdurchfall, ist gewiß richtig, aber bisher haben wir dies klinische Bild 
überhaupt nicht gekannt, und bei den älteren und amerikanischen Autoren spielt 
dieses Bild des Sommertods der Säuglinge eine große Rolle. Es erscheint mir 
daher nicht möglich, es vom Sommerbrechdurchfall völlig abzutrennen, sondern 
wir behandeln es nur als eine besondere Form und sind uns wohl bewußt, daß 
auch von dieser Form Übergänge zur zweiten Type vorkommen. 

**) Im Gegensatz zum Hitzschlag des marschierenden Soldaten. 
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milch‘ erhielten; und Ballard, der sehr gründliche, schon öfter zitierte 
Forscher, sagt (S. 45): 

„Our experience of these two Leicester epidemics then by no means 
supports an opinion commonly held that a summer diarrhoeal epidemic 
makes its first fatal swoop upon the weakliest children. Like a good 
many other a priori beliefs, it will not bear the test of experience. 
The evidence indeed tends the other way, namely, tbat weakly chil- 
dren require a longer exposure to the epidemic cause, whatever that may 
be, than hearty children*).“ 

Es mögen diese reinen Hitzschläge gesunder Kinder deshalb uns 
nicht zu Gesicht kommen, weil unsere Wohnungsverhältnisse besonders 
in den Großstädten sehr viel besser geworden sind und daher nicht 
unter jenen exzessiv hohen Temperaturen längere Zeit so zu leiden 
haben, wie z.B. in Nordamerika. Die Tatsache aber, daß Hitzschläge 
auch an gesunden Kindern vorkommen, scheint mir unzweifelhaft. Daß 
gewisse kranke Kinder leichter hyperthermieren können, ist nach dem 
Vorangegangenen durchaus verständlich. 

Es liegt nahe, daran zu denken, daß eine bestimmte Art von 
Kindern besonders zu dieser Form neigt. Nach Kenntnis der Literatur, 
besonders der älteren, bin ich allerdings geneigt, zu glauben, daß gerade 
relativ gesund erscheinende ältere Kinder (über 5 Monate alt) (in Amerika 
erkranken auch Kinder von 2—3 und 4 Jahren an der Krankheit) von 
dieser Form und der sub 2 genannten (Cholera infantum) am meisten 
heimgesucht werden, doch fehlen mir eigne Erfahrungen. Vielleicht 
stellen die dicken, pastösen Kinder einen größeren Anteil dazu. Diese 
reinen nur mit Hyperthermie und Konvulsionen einhergehende Hitz- 
schläge scheinen aber, wie gesagt, in unseren heutigen Wohnungsverhält- 
nissen nicht mehr so häufig vorzukommen. 

Dafür, daß die Krankheit ohne Durchfall verlaufen kann, erwähne 
ich außer Meinert in erster Linie wieder Ballard**), der schreibt: 

„Ich muß mich dahin aussprechen, daß meiner festen Überzeugung 
nach die gemeiniglich durch Diarrhöe charakterisierte Krankheit von 
Anfang bis zu Ende, selbst bis zum Tod, ohne jedwede warnehmbare 
Diarrhöe verlaufen kann und daß in andern, mit Diarrhöe einhergehenden 
Fällen diese durchaus nicht die Hauptrolle spielt.“ S. 16 behandelt 
B. die Konvulsionen und S. 17 heißt es weiter: „Demnach ist es 
augenscheinlich, daß es sich bei der Krankheit, die wir als ‚„Diarrhöe‘ 
bezeichnen, keineswegs um ‘bloße Dyspepsie oder um bloße Enteritis 


*) „Unsere Erfahrungen in diesen zwei Epidemien von Leicester stützen 
durchaus nicht die gewöhnliche Annahme, daß die epidemische Sommerdiarrhöo 
in erster Linie für die schwächlichen Kinder verhängnisvoll wird. Wie so mancher 
aprioristische Glaube wird auch dieser vor der Erfahrungsprobe zerfallen. Die- 
selbe beweist gegenteilig, daß, was immer die epidemische Ursache sein mag, 
schwächliche Kinder länger Widerstand leisten, als robuste.“ 

**) Wenn man die geradezu klassische und ungemein sorgfältige Arbeit Bal- 
lards liest, so ist ein Zweifel am Vorkommen derartiger Fälle ausgeschlossen. 
Keiner, der sich mit diesem Problem beschäftigt, sollte an dieser allerdings schwer 
erhältlichen Arbeit vorübergehen. 
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handelt, wenn schon Enteritis dabei ist, sondern um eine allgemeine 
Krankheit von spezifischem Charakter, für welche statt ‚Diarrhöe‘‘ (dem 
Namen eines einzelnen ihrer Symptome) eine andere, besondere Be- 
zeichnung eingeführt werden sollte. Klinisch manifestiert sich die 
Wirkung des spezifischen Kontagiums manchmal zuerst im Nerven- 
system, manchmal zuerst im Verdauungsapparat. Die pathologische 
Untersuchung hat erwiesen, daß in tödlich verlaufenen Fällen von in- 
fantiler Diarrhöe die Niere ebenso frühzeitig in Mitleidenschaft gezogen 
war, als der Intestinalkanal, und daß die Läsionen jenes Organs in ihrer 
Art ebenso schwere waren, als diejenigen des Darms. In der Tat 
könnte mit eben demselben Recht, ja vielleicht im Hinblick auf die 
Prodrome und auf das zeitige Auftreten von Erbrechen und Konvul- 
sionen — mit größerem Recht die Cholera infantum eine Nieren- 
krankheit genannt werden als eine Darmkrankheit.“ _ 

Das klinische Bild ist das, daß die Kinder, bevor die Katastrophe 
hereinbricht, stets ein fieberhaftes Prodromalstadium haben, das meist 
unbemerkt verläuft. Dies sind solche Kinder, wo Meinert bei zu- 
fälligen Messungen erhöhte Temperaturen fand, das sind Kinder, wo 
wir die erhöhten Temperaturen von 40 und 41° fanden, ohne daß das 
klinische Allgemeinbefinden gestört war. Dauert eine solche Hyper- 
thermie länger an, so tritt allmählich Beschleunigung des Pulses und 
der Atmung auf, das Kind wird vielleicht unruhiger, im Anfang oft 
noch starke Schweißabsonderung, die dann nachläßt. Harn wird gar 
nicht secerniert, es wird cyanotisch, es tritt Erbrechen auf und mit 
einem Male klärt ein plötzlich einsetzender Krampfanfall die Gefahr, 
in der das Kind sich befindet. Im ersten Krampfanfall kann das Kind 
schon zugrunde gehen, meist aber folgen mehrere, das Koma wird ganz 
tief und das Kind stirbt. Die Aufeinanderfolge der einzelnen Er- 
scheinungen kann außerordentlich schnell vor sich gehen, so daß es 
zum Durchfall oft gar nicht kommt, öfter ist Durchfall zwar vor- 
handen, aber er beherrscht in keiner Weise das Krankheitsbild (Übergang 
zu 2, z.B. Illoways Fälle). Es kann sich dies Stadium auch länger, 
als 1—2 Tage hinziehen. Diese Kinder bieten meist exorbitant hohe 
Temperaturen 40, 41, 42°, ja darüber (Neumanns Fall bot 43,4°!), 
indessen ist eine sehr hohe Temperatur nicht absolute Voraussetzung, 
da längeres Verharren auf 39 und 40° dasselbe Krankheitsbild auslösen 
kann. Typisch für diese Form ist der von Neumann-Japha be- 
schriebene Fall (s. S. 422). 

Illoway hat ebenfalls dazu einen Beitrag geliefert, der kurz 
wiedergegeben werden soll, allerdings bietet er schon einen Übergang 
zum zweiten Stadium. 

Fall 1. 1jähriges Brustkind in gutem Ernährungszustand. Plötz- 
lich Erbrechen, leichter Durchfall. Illoway findet die Atmung keu- 
chend, oberflächlich, Kiefermuskeln fest contrahiert, Puls schwach, fast 
unfühlbar, Körper sehr heiß. Achselhöhlen-Temperatur nachmittags 
3 Uhr 41°C. Völliges Koma. Durch Anwendung kühler Laken und 
Bäder sinkt die Temperatur kontinuierlich, mittags am nächsten Tag 
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auf 37,6, wobei das Kind völlig klar ist und die Mama fröhlich be- 
grüßt. 

Fall 2. 1Omonatliches Brustkind, mit Erbrechen und Diarrhöe er- 
krankt. Um 10 Uhr morgens Kind leicht bewußtlos, wimmernd, Tempe- 
ratur in der Achsel 40°C. Erbrechen stark, Diarrhöe nicht aus- 
gesprochen. Sehr heißer Tag. Drückende Schwüle im Zimmer. Am 
Abend Temperatur des Kindes trotz Waschungen 41°C, große Unruhe, 
beschleunigte Atmung. Auch hier auf feuchte kühle Packungen Tempe- 
raturabfall. 1 Uhr nachmittags am nächsten Tag Kind völlig gesund 
mit normaler Temperatur. 

Fall 3. Flaschenkind, 1 Jahr. Sehr heißer Tag. Wohnungsluft 
enorm heiß. Plötzlich Erbrechen. Unruhe des Kindes. Auge matt. 
Achseltemperstur 39,4. Kalte Packungen während der Nacht, trank 
sogar nachts, als es besser wurde, seine Flasche Milch mit Gier! 
(Mutter hatte vorsichtig nur -die Hälfte gegeben.) Am Morgen fieber- 
frei, gesund*). Ä 

Auch ich stehe nicht an, mit Illoway diese Fälle für rein ther- 
misches Fieber zu erklären**). 

Diese Fälle führen zur zweiten Type des Hitzschlages bei Säug- 
lingen über, zu der hyperthermisch-diarrhöischen Form, der Cholera 
infantum. 

Sie sind die Fälle, die der Krankheit den eigentlichen Namen ge- 
geben haben. 

Ich habe bei der Durchsicht der Literatur den Eindruck, als ob auch 
diese Fälle ganz besonders früher noch häufiger waren als jetzt, daß 
sich insbesondere Amerika mit seinen heißen Temperaturen durch eine 
hohe Zahl solcher ‚Darmhitzschläge‘‘ auszeichnet. Daß die eigentliche 
Cholera infantum auch bei uns früher häufiger zur Beobachtung kam, 
versicherten mir wiederholt die verschiedensten Praktiker. Auch diese 
Form finden wir häufiger bei älteren über 4—5 Monate alten Säuglingen, 
wenigstens in ihren schwersten Formen. 

Das klinische Bild verläuft im allgemeinen so, daß bei diesen Kindern 
vorher leicht diarrhoische Stühle bestehen, jedoch nicht mehr als etwa 2 bis 
3, höchstens 4—5. Plötzlich geht die Vermehrung der Stühle in die Höhe, 
sie werden spritzend, oft nur grün oder gelb gefärbtes Wasser, sie gehen 
dabei völlig schmerzlos ab, gleichzeitig tritt heftiges Erbrechen auf. Was 
auch immer gegeben wird, wird erbrochen, die Temperatur steigt schnell 
auf 40, 41, 42° und darüber. Der Durst der Kleinen wird durch den 
großen Wasserverlust sehr vermehrt, das Kind trinkt hastig und gierig, 
um allerdings meist alles wieder von sich zu geben. WUrinsekretion 
sistiert völlig. Im Anfang besteht große Unruhe, die Kinder werfen 
sich hin und her, allmählich tritt jener stupidartige Ausdruck ein, die 
Augen haloniert, die Fontanelle eingesunken, noch später treten Koma 


*) Trotz des Komas (!) Entfieberung bei Nahrungszufuhr (Milch)! 

**) Unter diese Gruppe werden wohl die allerdings nicht häufigen Fälle von 
echter Insolation (Sonnenstich) gewöhnlich gerechnet werden. Soltmann hat z. B. 
drei sehr typische Fälle von Insolation bei Kindern beschrieben. 
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und Konvulsionen ein und können das Trauerspiel beenden. Gewöhn- 
lich in 2—3 Tagen, oft schon in 24 Stunden kann alles beendet sein. 


Ich begnüge mich mit dieser allgemeinen Schilderung des Krank- 
heitsbildes, denn das Bild ist in den verschiedensten Lehrbüchern so 
ausgezeichnet beschrieben, daß auf sie verwiesen werden kann. Das 
Krankheitsbild ist im wesentlichen das einer ganz stürmisch verlaufen- 
den Intoxikation. 

Und doch glaube ich, daß manches es auszeichnet, was nicht so 
häufig beim Bild der gewöhnlichen Intoxikation getroffen wird. Das sind 

1. die hohen Temperaturen, die 40, 41, 42° und darüber sein 
können und die in dieser Höhe bei den alimentären Intoxikationen 
doch selten sind (Finkelsteins Fall bot 43,6°). 

2. Das enorm gesteigerte Durstgefühl. 


Von allen Autoren, die dies Krankheitsbild beschrieben haben (schon 
Barthez und Rilliet erwähnen es), wird auf den großen Durst hin- 
gewiesen, der sich natürlich aus der enormen Wasserverarmung erklärt, 
der aber bei den rein alimentären Toxikosen in dieser Heftigkeit nicht 
angetroffen wird. Es wäre mir wichtig, wenn auch andere Autoren 
diese Erfahrung gemacht hätten. Natürlich beanspruchen diese Sym- 
ptome keine pathognomonische Bedeutung. Sie sind nur bei dieser 
Form so hervorstechend, daß ich sie besonders erwähnenswert hielt. 
Es mag hervorgehoben werden, daß wir auch diese Kinder nicht zu 
häufig, wenigstens in ihrer reinen Form, in der Klinik zu sehen be- 
kommen. Der praktische Arzt wird viel mehr Gelegenheit haben, solche 
Fälle zu sehen (Goltz). 

Wie hoch sich der Anteil dieser Formen an den Sommerbrechdurch- 
fällen beläuft, vermag ich nicht zu sagen. Illoway gibt an, daß es nur 
2—3 Proz. seien, doch ist dies eine reine Schätzung, ohne daß er sta- 
tistische Daten liefert. Ich habe den Eindruck, daß der Anteil größer 
ist. Eine bestimmte Zahl wage ich nicht zu nennen. Schon dadurch 
wird die Zahl größer, weil ein großer Teil echte alimentäre In- 
toxikationen sind, die natürlich auch gehäuft im Sommer 
vorkommen. Diese fieberhaften akuten echten alimentären 
Intoxikationen leiten dann zur dritten Gruppe über. 

Auch diese Form reihe ich, wie Meinert, unter die echten Hyper- 
thermien ein. Typische Krankheitsfälle sind dafür die von Finkel- 
stein beobachteten und auf S. 423 angeführten. 

Warum hier die Hitze so wirkt, daß besonders der Darm so heftig 
in Mitleidenschaft gezogen wird, vermag ich nicht sicher zu sagen; in- 
sofern ist vielleicht der Ausdruck ‚Hitzschlag‘“ für jene Fälle nicht 
genau. Wahrscheinlich wirkt die hohe Temperatur entweder direkt 
auf das Darmepithel ein oder unterstützt bereits vorhandene Störungen 
im Darm. 

Auch hier muß ich der Ansicht widersprechen, als ob besonders 
das elende, schwächliche Kind, das schon mehrfache Intoxikationen 
vorher durchgemacht hat, gerade zu dieser Form disponiert, das ist 
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nicht der Fall. Es sind wohl oft oder sogar meist verdauungskranke 
Kinder, die eine leichtere oder schwerere Störung haben, dann aber trifft 
man gerade wieder kräftige Kinder bei dieser Form an. Man sehe darauf- 
hin einmal die Literatur durch; die schwächlichen elenden Kinder er- 
kranken weit mehr unter der sub 3 beschriebenen Art der eigentlichen 
Sommerdiarrhöe. Es ist ferner ganz erstaunlich, wie „wenig nahrungs- 
intolerant“ diese Kinder trotz der Schwere der Krankheits- 
symptome oft sind. Ob die dickeren und pastösen Kinder besonders 
bevorzugt werden, halte ich für wahrscheinlich (siehe auch Ballard). 
Bei der Therapie wird darauf noch zurückzukommen sein. 

Endlich ist die dritte Form zu erwähnen: Die rein diarrhoische 
Form, die chronische Sommerdiarrhöe, die eigentliche summer complaint 
der Amerikaner, (chronische oder subakute Intoxikation). l 

Sie bilden zweifellos die größte Mehrzahl der im Sommer an Brech- 
durchfall erkrankten Säuglinge. Ich fasse diese Form auch als durch 
direkte Hitzeeinwirkung bedingt auf, und führe dafür die von mir be- 
obachteten auf S. 467 beschriebenen Fälle an. Ich gebe aber zu, daß 
es notwendig ist, noch mehr einwandfreies Material zu bringen. 

Klinisch unterscheiden sich tatsächlich diese Fälle nicht von sub- 
akuten oder chronisch verlaufenden Intoxikationen. Neben Fieber, das 
im allgemeinen nicht zu exorbitanter Höhe führt, aber 39° und 
darüber erreichen kann, wird das klinische Bild durch den Durchfall 
und den dauernden Gewichtsverlust beherrscht, die Krankheitsdauer 
ist hier eine länger hingestreckte, von einzelnen Tagen auf 2—3 Wochen 
und mehr. Es ist selbstverständlich, daß sich hier Übergänge zu der 
sub 2 geschilderten, der Cholera infantum finden. 

Diese Form der Sommerdiarrhöe befällt wohl nur verdauungs- 
kranke Kinder, und wohl ausschließlich Flaschenkinder. Es liegt 
nahe, den ‚Zustand‘ der Kinder dafür verantwortlich zu machen, so 
daß klinisch gerade diese Form in Erscheinung tritt. Ich bin der An- 
sicht, daß für diese Form die große Masse der chronisch ernährungs- 
gestörten Kinder des jüngeren Lebensalters in Betracht kommt. Das 
klinische Bild, das diese Kinder darbieten, ist mehr ein Mischbild von 
Intoxikation und Dekomposition (im Sinne Finkelsteins), wobei natür- 
lich bald mehr das eine, bald mehr das andere überwiegt. Es wird 
aber nötig sein, weiteres klinisches Material zu sammeln, um diese 
wichtige Frage zu entscheiden. Diese Kinder — das sei schon jetzt 
gesagt — bieten viel größere, event. unüberwindliche Schwierigkeiten 
bei der Reparation dar im Gegensatz zu den sub 2 geschilderten, vor- 
ausgesetzt, daß die letzteren überhaupt durchkommen. 

Inwiefern bei diesen Kindern die Hitze wirkt, ist noch schwerer 
zu beurteilen, jedenfalls scheint sie nicht durch die Hyperthermie allein 
zu wirken, hier mögen so komplizierte Verhältnisse vorhanden sein, so 
daß es sich noch nicht lohnt, näher darauf einzugehen. 

Nachdem die Arbeit bereits abgeschlossen war, kommt mir noch eine Mit- 


teilung von Klose zu Gesicht, die sich auch mit dem vorliegenden Problem be- 
schäftigt. Klose geht von der von Willim und Peiper gemachten und auf 
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8. 423 schon erwähnten meteorologischen Tatsache aus, daß hohe Temperatur 
zwar mit hoher Säuglingssterblichkeit zusammenfällt, daß aber eine Koinzidenz 
nicht mit dem Feuchtigkeitsgehalt der Luft besteht, und schließt daraus, ebenso 
wie sein Lehrer Peiper, daß daher Hitzschlag auszuschließen sei. 

Die Arbeit ist ein deutlicher Beweis, zu welchen Schlußfolgerungen man ge- 
langen kann bei zu einseitiger Bewertung statistisch meteorologischer Daten und 
Außerachtlassung klinischer Tatsachen. Im allgemeinen gehen heiße Sommer stets 
mit geringerer relativer Luftfeuchtigkeit einher als kühle Sommer, und doch 
kommen im heißen Sommer mehr Hitzschläge vor. 

1. Der Säugling lebt aber nicht im Freien, sondern in der Wohnung, und 
Messungen der Lufttemperatur und der Luftfeuchtigkeit im Freien haben daher 
nur einen sehr relativen Wert (s. auch Flügge S. 424). Leider haben wir die 
Wohnungstempersatur und die Luftfeuchtigkeit der Wohnungen nicht, in denen 
die gestorbenen Säuglinge gelebt haben, denn nur mit diesen durften derartige 
Schlüsse gezogen werden, wie dies Klose für die im Freien gemessene Temperatur 
und Feuchtigkeit getan hat. Dazu kommt noch der wichtige Faktor der Kleidung. 
Ich glaube, das geht aus meiner Arbeit hervor, wie hoch der Einfluß der Wohnung 
bewertet werden muß, 

2. Dieser gleiche Einwand ist gegen Klose zu machen, der meint, daß die 
Tatsache gegen einen Hitzschlag spräche, daß die Kinder erst 24 Stunden oder 
noch später nach dem heißesten Tag sterben, während die Fälle viel schneller 
verlaufen müßten. Die höchste Wohnungstemperatur fällt nicht mit der höchsten 
Tagestemperatur zusammen, sondern oft später, 

3. Die Angabe Kloses, die sich übrigens in den meisten Lehrbüchern 
(Czerny-Keller) findet, daß nur (!) alimentär gestörte Kinder im Sommer an 
Brechdurchfall erkranken, stimmt nicht. Vor allem ist die Auffassung direkt 
falsch, daß, je schwerer alimentär das Kind gestört ist, um so stürmischer der 
Choleraanfall ist. Ich habe das ausführlich ausgeführt, ohne hier nochmals näher 
darauf einzugehen. Gerade die stürmischsten Fälle können gesunde oder relativ 
gesunde Kinder betrefien. 
> 4. Daß die Hitze nur dadurch wirkt, daß sie den schon alimentär ge- 
schwächten Kindern weiter Wasser entzieht, paßt für jene umstrittenen hyper- 
thermischen Fälle gewiß nicht, ob sie bei der sub 3 von mir geschilderten Form 
so mitwirken kann, will ich zunächst nicht völlig in Abrede stellen, es stellt dies 
aber eine reine Behauptung ohne tatsächliche Unterlage dar. 

5. Der Einwand, daß meine Beobachtungen deshalb nichts sagen, weil ich 
zum Vergleich bei der Wirkung der Hitze nicht ein gesundes Brustkind, sondern 
ein abgestilltes, mit Kuhmilch ernährtes Kind anführe, ist völlig hinfällig. Eben 
das ist das Interessante, daß das Kind, das gesund ist, trotzdem es Kuhmilch 
erhält, gegen Hitzeeinwirkungen gefeit ist, die für ein krankes Kind, selbst wenn 
es Ammenmilch bekommt, nichts weniger wie gleichgültig sind. Für das absolut 
gesunde Kind ist es völlig gleichgültig, ob es Kuhmilch oder Ammenmilch erhält. 
Die Gegenüberstellung, wie ich sie daher geübt, ist also nur ein Beweis a fortiori. 

6. Tatsächlich sterben doch im heißen Sommer auch Brustkinder an den 
Erscheinungen des Sommerbrechdurchfalls.. Woran gehen diese denn zugrunde, 
und wie sind die Fälle zu deuten, wo das klinische Bild ohne jede alimentäre 
Störung (!) und nur mit nervösen Symptomen verläuft? Sie fordern die Er- 
klärung, daß ein Teil der Kinder nur an den Folgen der Hyperthermie (es ist 
dies besser gesagt als Hitzschlag) stirbt. Das Wort, das Klose prägt: „Ex 
alimentatione erkranken die Kinder, ex calore sterben sie“, ist natürlich keine 
Erklärung, sondern ein reines Schlagwort und als solches nur geeignet, die 
Schwierigkeit des Problems zu verwischen. 


Es ist weiter erwähnenswert, daß pathologisch-anatomisch auch 
beim echten Hitzschlag, genau wie beim Choleraanfall der Kinder, 
primär eine vollkommene Integrität des Darms gefunden wird, so daß 
auch der Scktionsbefund nicht gegen die Hypothese der direkten Ein- 
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wirkung der Hitze spricht. Ich erwähne hier nur die Arbeiten von 
Heubner und Baginsky. 


So kommen wir zum letzten wichtigen Kapitel, dem der 


— nn 


IX. Therapie und Prophylaxe. 


Bei der Auffassung, die ich in vorstehendem entwickelt habe, ist 
es ganz natürlich, wenn dadurch Therapie und Prophylaxe in hohem 
Maße beeinflußt werden. Dies gilt natürlich insbesondere für die Fälle 
von Choleraanfall. 

Da sogar gesunde Kinder von dieser Form betroffen werden können 
(auch Heubner erwähnt den Fall eines Brustkindes), so ist die „Ent- 
wärmung des Körpers‘ die erste Grundbedingung jeder rationellen 
Therapie. Eine rasch und plötzlich durchgeführte Entwärmung durch 
kalte Bäder ist aber nicht anzuraten. Sie stellt ein zu eingreifendes 
Mittel dar, bei dem das Kind plötzlich kollabieren und sterben kann. 
Ich habe darum, ganz ähnlich, wie Illoway es tut, eine allmähliche 
Abkühlung in allererster Linie bevorzugt, aber nur in der Weise, daß 
ich den Kindern ein lauwarmes Bad gab und dann lauwarme Packungen 
von etwa 15° C, die ev. die Nacht hindurch aller halben bis ganzen 
Stunden erneuert wurden. Der Erfolg war allein mit dieser Maßnahme 
bei einem von mir beobachteten Fall eklatant. Durch diese Therapie 
war das Kind am nächsten Morgen völlig klar und bei Bewußtsein und 
mit völlig normaler Temperatur. Will man Bäder anwenden, so würde 
ich anfangs dieselben von 30° C empfehlen und allmählich etwas abkühlen 
(auf etwa 25°C). Unter 25°C zu gehen, halte ich nicht für empfeh- 
lenswert. 

Das Benutzen der kühlen Bäder und Packungen ist schon lange 
bekannt. Schon Rush und andere Amerikaner wendeten mit besonderer 
Vorliebe die Bäder an. 

Vocke berichtet, daß er Kinder mit kühlen Bädern (24—26° C) 
gerettet habe, wo nicht mehr die geringste Hoffnung auf Rettung 
bestand, ebenso Mayer. 


Im Gegensatz zu dieser Form kann bei der rein diarrhoischen Form, wo 
Kollaps oder kollapsartiger Zustand besteht, und normale oder Untertemperaturen 
beobachtet werden können, gerade ein heißes Vollbad besonders guten Nutzen 
stiften. 

Neben dieser Indikation der Wärmeentziehung sind die beiden 
andern nicht minder wichtig: die Zufuhr von Flüssigkeit und die Be- 
lebung der Herzkraft. Die erstere wirkt natürlich geradezu lebens- 
rettend, wenn es sich um einen schweren Fall von Cholera infantum 
handelt. 

In erster Linie ist Trinken von Flüssigkeit per os anzuraten. Bece- 
halten diese Kinder die Flüssigkeit, so ist dies im allgemeinen ein gutes 
Zeichen. Wir geben die Flüssigkeit (Wasser) in solchen Fällen, wo es 
sich um ein sehr ausgetrocknetes Rind handelt, mit 0,3 bis höchstens 
0,5 Proz. Kochsalzzusatz. 

Ergebnisse VI. 31 
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Ist ein Trinken ausgeschlossen, da das Kind nicht schlucken kann 
oder alles bricht, so ist die lebensrettende Indikation die Kochsalz- 
infusion, die wir mit der von L. F. Meyer und mir modifizierten Zu- 
sammensetzung vornehmen; zu gleicher Zeit werden Rectalklysmen 
mit der gleichen Lösung mit Wasser verdünnt gegeben, innerhalb zwei 
Stunden ?/, Liter, etwa zwei- bis dreimal täglich, und letztere Zufuhr 
von Wasser mehrere Tage fortgesetzt. Dabei wird immer wieder ver- 
sucht, per os Flüssigkeit zu geben. Wir sind der gleichen Meinung 
wie Heim und John, daß eine per os genommene Salzlösung weit 
besser Wasseransatz zur Folge hat als eine subcutan erfolgte, und des- 
halb ist speziell bei dieser hyperthermischen Form von der Einfüh- 
rung per os am meisten zu erwarten. Erst wenn, wie gesagt, sich 
diese unmöglich erweist, ist die Zufuhr auf andere Weise nicht zu 
entbehren. 

Die Rectalinstellationen (nach Finkelstein und Rosenstern) sind 
stets anzuwenden. 

Die Herzschwäche ist ev. durch Kampfer zu bekämpfen, in neuerer 
Zeit wage ich auch ruhig Alkohol (Kognak) zu geben und habe keine 
schlechten Erfolge gesehen, doch sind die Erfahrungen viel zu gering, 
um ein sicheres Urteil zu fällen. 

Ein sehr wichtiges Zeichen, auf das viel zu wenig geachtet ist 
und das uns direkt hätte sagen müssen, daß diese Kinder mit Cholera 
keine reine alimentäre Toxikose darstellen, ist ihr Verhalten zur 
Nahrung. 

Die Nahrung ist natürlich fortzulassen, aber es ist wirklich er- 
staunlich, daß ein Teil dieser Kinder tatsächlich trotz der Heftig- 
keit des Anfalls gar nicht diese enorme Labilität und Emp- 
findlichkeit gegen Zufuhr von Nahrung besitzt, als wir ge- 
wöhnlich glauben, vorausgesetzt, daß die Hyperthermie ge- 
schwunden ist. 

Bei der ersten sub 1. und 2. benannten Kategorie handelt es sich 
im wesentlichen um eine Hyperthermie. Mit dem Rückgang dieser 
Hyperthermie, mit dem Ersatz des vom Körper verlorenen Wassers ist. 
im wesentlichen die Gesundheit des Körpers wiedergegeben, und bei 
jenen Fällen ist die Furcht vor einem Rückfall, falls sie in gute 
Pflege kommen, nicht allzu groß. Bei diesen Fällen ist der Wechsel 
zwischen schwerstem Kranksein und Wohlsein selbst einem erfahrenen 
Arzt stets eine freudige Überraschung. Dazu gehört ein gut Teil 
jener Fälle, wo die Morosche Gemüsesuppe so ausgezeichnete Re- 
sultate liefert. 

Gerade dies Verhalten spricht auch dafür, daß es nicht die schwerst 
alimentär gestörten Kinder sein können, die unter dieser Form des 
Sommerbrechdurchfalls mit und ohne Durchfall erkranken können. Ich 
möchte eigentlich sagen, die Kinder gehen entweder rettungslos zu- 
grunde, oder wenn sie sich erholen, so erfolgt die Erholung ganz rapid. 
Es ist selbstverständlich, daB wir in der Diät und in der Darreichung 
der Nahrung trotzdem möglichst vorsichtig sein werden, zumal ein schr 
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großer Teil wirklich ernährungsgestörter Kinder darunter ist, und da wir 
mit einem Zuwenig im allgemeinen nicht schaden können; aber es ist 
wichtig, sich diese Verhältnisse klar zu machen. So klären sich mir 
die verschiedenen Widersprüche in der Literatur bis zu einem gewissen 
Grade, da es sich bei den einzelnen Erfahrungen um ganz verschiedene 
Typen gehandelt hat. 

So glaube ich auch, daß es sich in einem größeren Teil der von Beck 
kürzlich beschriebenen Fälle, wobei er so ausgezeichnete Erfolge mit 
der Moroschen Gemüsesuppe gesehen hat, um solche hyperthermisch 
verlaufenden Sommerbrechdurchfälle gehandelt hat, bei denen mehr die 
Wärmestauung, als nur eine echte alimentäre Störung im 
Vordergrunde stand, selbst wenn das Kind unter dem Bilde der Cholera 
infantum erkrankte. 

Die Reparation dieser Kinder geht oft so rasch vor sich, wie wir 
es bei jenen mehr chronisch verlaufenden nicht so sehen. Man denke 
an den Fall von Illoway, der bei Nahrungszufuhr entfieberte. Selbst- 
verständlich kommen auch hier die verschiedensten Über- 
gänge zu der mehr rein diarrhoischen Form vor, wo die 
Nahrungszufuhr die wichtigste Rolle bei der Reparation 
spielt. Es sind hier von mir mehr die Extreme gezeichnet. 
Das möchte ich ganz besonders betonen, damit man mir nicht 
den Vorwurf macht, als ob ich alle Fälle von Cholera infan- 
tum so deuten wollte. Es bedarf weiterer klinischer Beobachtung, 
da das bisherige Material nicht ad hoc beobachtet ist und daher kein 
endgültiges Urteil gestattet. 

Ganz im Gegensatz steht nun bei der rein diarrhoischen Form 
neben der Entfernung aus der warmen Umgebung die diätetische Be- 
handlung an allererster Stelle. Hier ist die Entfernung der Nahrung 
nicht nur angezeigt, sondern hier kann durch zu schnelles Steigen das 
gewonnene Terrain wieder völlig verloren gehen. Auch hier ist natür- 
lich Flüssigkeitszufuhr notwendig, am besten durch Rectalinstellation, 
ev. durch Salzlösungen per os für 1 bis höchstens 2 Tage; auch hier 
müssen Analeptica am Platze sein, aber die Kunst des Arztes, jene 
Kinder am Leben zu erhalten, besteht in der richtigen Einschätzung 
der Toleranz des Kindes und den richtigen Mittelweg zu wählen, um 
sowohl die Gefahr des ‚zu viel‘ als des „zu wenig“ zu vermeiden. 

Bei den Kindern der ersten und zweiten Kategorie vollzieht sich 
der Wechsel im Befinden weitaus schneller. Entweder sie reagieren auf 
unsere therapeutischen Eingriffe, wachen aus ihrem Koma auf, stellen 
sich auf normale Temperatur ein, oder sie gehen innerhalb der ersten 
24 bis 48 Stunden zugrunde. 

Bei der dritten Kategorie werden, wie gesagt, an das ärztliche 
Können viel höhere Anforderungen gestellt. Nach vielen Tagen und 
Wochen ist die Toleranz solch ernährungsgestörter Kinder so schlecht, 
daß sie durch falsche Indikationen, durch zu schnelles Steigen der 
Nahrung einen nunmehr reinen alimentären Rückfall bekommen und 
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So glaube ich, daß sich nicht nur klinisch, sondern auch thera- 
peutisch jene beiden Gruppen verschieden verhalten und daß die Praxis 
diesen beiden Gruppen noch mehr als bisher gerecht werden muß. 

Auf die nähere Behandlung, speziell die diätetische Therapie, gehe 
ich nicht ein, da dies den Rahmen meiner Arbeit weit überschreiten 
würde. Es sollten hier nur ganz allgemein die therapeutischen In- 
dikationen und Richtlinien gezeichnet werden. 

Bei der Prophylaxe müssen wir von der Tatsache ausgehen, daß 
das Brustkind, oder besser gesagt: das gesunde Kind, so außerordentlich 
gefeit ist gegen die verderbliche Einwirkung der Sommerhitze. Die 
billigste und beste Prophylaxe der Sommersterblichkeit ist 
also die Ernährung der Kinder durch die Brust. In dieser 
Forderung sind alle einig. Sie ist daher die erste und wichtigste. Selbst 
unter den schlechtesten Wohnungsverhältnissen erfreut sich das Brnst- 
kind einer meist guten Gesundheit. Allerdings ist die Immunität keine 
absolute, sondern nur eine relative. Dies beweisen die zweifellos vor- 
kommenden Fälle von Sommerbrechdurchfall, speziell Hitzschlag; immer- 
hin verschwinden sie gegenüber der großen Masse der künstlich genährten 
Kinder. 

Bei aller Empfehlung der Brusternährung wird aber stets, besonders 
in den Städten, ein großer Teil der Kinder künstlich genährt werden 
müssen. 

Weiter herrscht unter allen Forschern, die sich mit der Frage be- 
schäftigt haben (Meinert, Liefmann, Willim, Finkelstein, 
Rietschel), darin Einigkeit, daß die Sommerhitze wesentlich durch die 
hohe Wohnungstemperatur verderblich wirkt. Die Forderung einer 
allgemeinen Prophylaxe muß daher ganz allgemein lauten: Verminderung 
jener hohen Wohnungstemperatur. Das heißt mit anderen Worten: 
Wohnungsreform. Das Wohnungselend ist ohne Frage eines 
der chronischsten Übel unserer Zeit. So müssen wir folgende 
Forderungen aufstellen. Es wäre notwendig, für alle Großstädte ähn- 
liche Enqueten zu veranstalten, wie dies Meinert für Dresden, Lief- 
mann für Halle getan haben. Dann würde man bestimmte Häuser 
erkennen, die sog. Sterbehäuser sind, und man könnte darangehen, sie 
niederzureißen. 

Es würde ferner nötig sein, bei dem Bau neuer Häuser darauf zu 
achten, daß nicht Ventilationsstauungen eintreten können, die einer 
Sommersterblichkeit Vorschub leisten könnten. Der Verein für öffent- 
liche Gesundheitspflege hat diese Forderung schon angenommen, und 
Kalle hat z. B. schon 1890 als Arbeiterhäuser den Bau von kleinen 
Häusern für eine oder ein paar Familien mit je einem Stück Garten- 
land gefordert, — hygienisch gewiß eine ideale Lösung des Problems*) 
(zitiert nach Meinert). 

1 
*) Gelöst ist dies z. B. in geradezu vollkommener Weise in Hellerau bei 


Dresden, einer Rleinen Kolonie, wo freistehende Arbeiterhäuser gebaut sind, die 
meist von einer, event. zwei Familien bewohnt werden. 
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Daß diese Forderung für die Großstädte bei den heutigen Boden- 
preisen zunächst eine utopische ist, weiß ich, aber es ist doch bedauer- 
lich, daß sich die Kommission des deutschen Vereins für Armenpflege 
noch 1890 prinzipiell gegen die vom Verein ursprünglich ins Auge ge- 
faßte Erleichterung des Wohnens auf dem Lande ausgesprochen und 
die Errichtung von Mietskasernen innerhalb der Großstädte geradezu 
empfohlen hat. 

Der Lösthof in Halle, der Typus einer Großstadtmietskaserne, 
hatte die größte Sommer-Bäuglingssterblichkeit in Halle. 

Daß aber die Wohnungsfrage tatsächlich immer mehr bei der Be- 
kämpfung der Säuglingssterblichkeit neuerdings in den Vordergrund 
gerückt wird, ersehen wir aus den Versammlungen des Vereins für 
Säuglingsfürsorge in Düsseldorf, wo Friedrich Naumann, Praus- 
nitz und der Magistratssyndikus Luppe Vorträge über Wohnungs- 
frage und Säuglingsfürsorge hielten und die hohe Bedeutung der Woh- 
nung anerkannten. Die Medizin, besonders die allgemeine Hy- 
giene, haben unbedingt auf solche Grundübel immer wieder 
eindringlich hinzuweisen und ihre Bekämpfung zu verlangen. 
Aber sollen wir dabei stehen bleiben? Wollen wir wirklich warten, 
bis durch soziale Reform und Gesetzgebung die Wohnungen der unteren 
Stände gebessert werden? Das wäre ein Unding, vielmehr sind schon 
jetzt alle Mittel zu versuchen, um den Säugling jenem hohen Wohnungs- 
klima zu entziehen. 

Und bei der praktischen Ausführung solcher Ratschläge kommt es 
darauf an, mit möglichst geringem Aufwand den möglichst 
größten Erfolg zu erzielen, selbst wenn man sich darüber klar ist, 
daß solche Ratschläge keine absolute Lösung des Schadens darstellen. 

Die Forderung einer Wohnungsreform, bei der naturgemäß doch 
nicht nur diese Gefahr der Wohnung (hohe Temperatur im Sommer) in 
Betracht kommt, sondern viele andere Schädlichkeiten ebenso der Ab- 
hilfe bedürfen, wird nur schrittweise zu lösen sein. Die Forderung, 
die Kinder aus jener heißen Wohnungsluft zu entfernen, sie überhaupt 
allzu großer Wärmewirkung zu entziehen, ist auch ohne größere Un- 
kosten sehr gut durchzuführen. 

Für das Wichtigste in der Prophylaxe halte ich allerdings die Be- 
lehrung von Ärzten, Hebammen und Müttern. Es muß unserm Volke 
immer mehr klar werden, daß das junge Kind nicht nur gegen Kälte 
empfindlich, — das wissen unsere Mütter im allgemeinen gut genug, — 
sondern daß auch zu viel Wärme, besonders im Sommer*), schädlich 
wirken kann. 


*) Man hat mir wiederholt vorgeworfen, daß auch im Winter so hohe Woh- 
nungstemperaturen vorkämen wie im Sommer. Das ist sicher für einige Wohnungen 
der Fall. Die Gefahr einer Überhitzung besteht also auch im Winter bis zu einem 
gewissen Grade. Es ist aber immer zu bedenken, daß die Möglichkeit einer Ab- 
kühlung im Winter doch eine viel größere ist als im Sommer. Besonders wichtig 
ist die Abkühlung der Wohnung im Winter während der Nacht, da die Wände 
ihre von der Außenluft geschluckte Temperatur an die Zimmerluft abgeben. 
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Daher ist in erster Linie auf die Kleidung der Kinder im heißen 
Sommer zu achten. Aus jenen heißen Wohnungen muß das Steckbett 
verschwinden, oder wenn dies nicht möglich ist, da eine derartige 
Forderung bei den meisten Müttern auf großen Widerstand stoßen 
würde, die Kinder so leicht wie möglich zudecken. Keine Feder- 
betten, keine Watte. Der Gummiwickel, jene üble Notwendigkeit der 
Kleinkinderstube, sei so klein bemessen, daß er nur gerade die Forde- 
rung, die Matratze trocken zu halten, erfüllt. Die sonstigen Umhüllungen 
sind ganz nach der Temperatur zu bemessen, in der das Kind sich 
befindet, und auf ein Minimum zu reduzieren. Die Forderung Goetzs, 
die Kinder in den Keller zu bringen, ist zwar richtig gedacht, dürfte 
aber praktisch auf die erheblichsten Schwierigkeiten stoßen. In kühlen 
Wohnungen wird man natürlich nicht so strenge Maßnahmen verlangen. 

Das Kind ist täglich, aber nicht kühler als etwa 32° C zu baden. 
Mehrmals täglich kühl abzuwaschen, und in der weniger heißen Tages- 
zeit ins Freie zu bringen, besonders in den kühleren Morgen- und Abend- 
stunden und nach Regenfall. Die Zufuhr von genügender Flüssigkeit, 
in Form von kühlem oder lauwarmem unabgekochten Wasser ist geboten. 
Daß heute fast alle Ärzte nur abgekochtes Wasser verordnen, ist sicher 
auch die Frucht bakteriologischer Furchtsamkeit. Das sind ja alles 
Forderungen, die ungeheuer einfach sind, und die so nahe liegen, daß 
sie sicher von vielen praktischen Ärzten schon heute angewendet werden, 
aber sie gehören noch nicht zum eigentlichen Lehrschatz unserer Lehr- 
bücher. Wir müssen das Publikum, insbesondere die Mütter, syste- 
matisch darin erziehen, die Gefahren einer allzugroßen Hitze ebenso zu 
fürchten, wie die der allzugroßen Kälte. 

Aber auch die Gemeinden können sehr wohl hier mithelfen. Haben 
sie eine besonders hohe Sommersäuglingssterblichkeit, so müßte die Mög- 
lichkeit geschaffen werden, daß diese Kinder, besonders in sehr heißen 
Hitzgegenden, wenigstens den Tag über in kühleren Räumen untergebracht 
werden könnten (Krippen). Solche Krippen dürften aber nicht in einer 
geschlossenen Häuserreihe stehen und vielleicht selbst an hohen Zimmer- 
temperaturen leiden, sondern sie müßten in freistehenden Häusern unter- 
gebracht werden und mit der Möglichkeit einer völligen Durchlüftbarkeit 
und Gartenanlagen versehen sein. Es sind das ähnliche Forderungen, wie 
sie Liefmann in seiner Arbeit erhebt, nur geht er viel weiter und möchte 
die Kinder für den ganzen Sommer aus der Wohnung entfernt sehen. Prak- 
tisch dürfte aber diese Forderung stets an dem Widerstand der Eltern 
scheitern. Bisher ist in dieser Weise leider noch sehr wenig von kom- 
munaler Seite geschehen, denn das ganze Hauptinteresse hat sich der 
Ernährungsfrage zugewandt. 

Man hat Milchküchen errichtet, insbesondere hat man oft große 
Summen geopfert, um eine teure, sehr keimarme Kindermilch an die 
ärmeren Stände überlassen. Es ist nach dem, was ich ausgeführt habe, 
klar, daß in einer einseitigen Ernährungsprophylaxe nicht das Allheilmittel 
zu sehen ist. Jedoch möchte ich mich aufs schärfste gegen den Vorwurf 
verwahren, als ob ich der Ansicht wäre, daß eine Milchhygiene für das 
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Gedeihen des Kindes gleichgültig wäre und auch im Sommer entbehrlich 
sei, und daß die mühsam errungenen Fortschritte, die heute bei der Ge- 
winnung und Aufbewahrung der Milch erzielt sind und die allmählich durch 
genügende Agitation in unser Volk gedrungen sind, nun etwa alle über Bord 
geworfen werden könnten. Meinert hat tatsächlich leider diese Folgerung 
gezogen. Er hat auch öffentlich (so in einem Vortrag beim Kongreß für 
Milchhygiene in Dresden) ausgesprochen, wie wenig er von einer Milch- 
hygiene halte, und dabei natürlich den großen Beifall der weniger in- 
telligenten Milchproduzenten geerntet. Das ist ihm in hygienischen und 
pädiatrischen Kreisen mit Recht sehr verdacht worden und er hat durch 
diese Einseitigkeit seinen Ideen nur um so weniger Eingang verschaffen 
können. Um diesem Vorwurf, den man mir gesprächsweise wiederholt 
gemacht hat, von vornherein zu begegnen, möchte ich folgendes dazu 
sagen: Zunächst etwas Prinzipielles. Die wissenschaftliche Bearbeitung 
eines Problems kann doch zweifellos nicht davon abhängen, ob das Er- 
gebnis dieser Arbeit gerade einer herrschenden Meinung, auf deren Grund 
soziale Einrichtungen getroffen sind, gerecht wird oder nicht. Kommt 
man z. B. zu dem Ergebnis, daß die Hygiene der Milch völlig irrelevant 
wäre und setzte sich diese Meinung bei allen wissenschaftlichen Kreisen 
durch, so müßten wir allerdings die Konsequenz ziehen, die Mein ert 
gezogen hat. 

So liegen aber doch die tatsächlichen Verhältnisse nicht. Wir ver- 
langen heute bei jedem Nahrungsmittel eine scharfe Nahrungsmittel- 
kontrolle. Warum soll das bei der Milch, diesem ungeheuer wichtigen 
Nahrungsmittel nicht der Fall sein? Der Satz, den Soxhlet 1890 aus- 
gesprochen hat, bleibt für alle Zeiten wahr. ‚Würde man den aus der 
Milch mittels der Zentrifugalmaschine ausgeschleuderten Milchschmutz vor 
den Augen der Konsumenten wieder in die Milch hineinrühren, so würde 
wohl kein Mensch eine solche Milch mit Appetit genießen.“ 

Genau wie wir beim Fleisch die peinlichste Sauberkeit beimSchlachten, 
bei der Wurstgewinnung, beim Verkauf verlangen, ebenso müssen wir 
ganz allgemein für die Milch dieselbe Forderung erheben. Die Keimzahl 
der Milch ist nun der beste Indikator für die Behandlung der rohen 
Milch. Je keimarmer eine Milch, um so reiner, um so &ppetitlicher und 
besser ist ihre Behandlung gewesen. 

Sodann habe ich aber auch ausdrücklich darauf hingewiesen, daß 
eine sehr keimreiche Milch durchaus nicht indifferent für das Kind 
zu sein braucht, sondern wohl die veranlassende Ursache einer ‚Störung‘ 
sein kann, allerdings erkenne ich hier nicht eine so stark wirkende Ur- 
sache an. 

Endlich sprechen die zwar selten, aber doch wohl sicher vor- 
kommenden Milchzersetzungen dafür, daß wir schon, um diese En- 
demien zu vermeiden, strenge Forderungen an die Hygiene der Milch 
setzen müssen. 

Die Forderung einer reinen Milch bleibt also für immer bestehen; 
allerdings sehe ich nicht das Allheilmittel in der potenzier- 
testen Hygiene der Milch, wie sie z. B. heute geübt wird. Der 
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Preis der Milch wird dadurch natürlich hochgeschraubt, auf 50, 60 Pf., 
1 M. das Liter. Ich halte das für Überspannungen eines an 
sich richtigen Prinzips. Das betonen übrigens heute schon Tier- 
ärzte, Bakteriologen und Pädiater (Pusch, Seiffert). Auch sie sprechen 
sich gegen die enorm übertriebene Asepsis bei der Gewinnung und die 
dadurch enorme Verteuerung der Milch aus. 

Ich kann es mir nicht versagen, die Worte Seifferts, der doch 
gewiB nicht Meinertscher Ideen verdächtig ist, wörtlich wiederzu- 
geben: 

„Demgegenüber verlangt man jetzt von der Milchwirtschaft tech- 
nische Veranstaltungen, kostspielige, dem Auge imponierende Luxusbauten 
und unnötig den Betrieb komplizierende Manipulationen, um eine ‚‚Über- 
milch“ zu produzieren, die, wenn sie erreichbar, eine wirkliche ‚keim- 
freie‘‘ Milch wäre, eines wichtigen Vorteils der einfachen natürlichen Milch 
beraubt sein würde, des Schutzes gegen das Eindringen der neutralen 
oder alkalischen Reaktion ihres Nährbodens erfordernden Fäulniserreger. 
Man will, genau so verkehrt und nur mit noch weniger Aussicht auf 
Erfolg wie durch die Anwendung der Sterilisation, die Milch schützen, 
indem man sie ihres Selbstschutzes beraubt. Dieser Selbstschutz hält 
in reinlich, auch jetzt nach landläufigen Begriffen schon gewonnener 
Milch so lange an, daß er selbst bei ziemlich hohen Temperaturen zur 
Erhaltung der Milch bis zum Genusse ausreichen könnte und würde, 
wenn nicht die Unsauberkeit und Unvollkommenheit des Transportes 
und des Handels, sowie die Unklugheit und Nachlässigkeit der Konsu- 
menten immer neue Quellen der Verunreinigungen erschlössen und da- 
durch die Ansprüche an die Leistungsfähigkeit des Selbstschutzes der 
Milch ins Ungebührliche erhöhten; ich stimme vollkommen den Aus- 
führungen Puschs, Löhnis’, Kuntzes u.a. zu, die sich gegen die 
Mode gewordenen Bestrebungen zur Erzeugung einer ‚„Übermilch“ wen- 
den. Jene Bestrebungen mögen — und insoweit soll ihnen verdienstvolle 
Wirkung nicht abgesprochen werden — zu vorbildlichen Extraqualitäten 
für diejenigen führen, welchen ein Luxus ihrer Lebenshaltung ver- 
gönnt ist; sie werden aber nicht das erreichen, was uns für den über- 
wiegenden Teil unseres Volkes und seines Nachwuchses bitter nottut, 
die allgemeine Hebung der Qualität jener Milch, die alltäglich in 
Millionen von Litern den Großstädten als ein unentbehrliches Nah- 
rungsmittel zuströmt.‘ 

Ebenso spricht sich Pusch gegen die jetzt Mode gewordene ‚„Über- 
milch“ aus. Eine solche Milch wird allerdings mit vollem Recht stets ihre 
Abnehmer finden, weil viele Familien ohne Not diesen Preis zahlen, um 
eine möglichst reine Milch für ihr Kind zu erhalten. 

Anders steht aber die Sachlage, wenn es darauf ankommt, die un- 
bemittelten Klassen, das große Publikum mit Milch zu versorgen. Ich 
halte es für nicht richtig, armen Leuten, die jeden Groschen zum Leben 
brauchen, eine solche ‚Übermilch“ zu empfehlen, und für ebenso zweck- 
los, wenn private und kommunale Verbände täglich große Mengen teurer 
Milch aufkaufen und zu billigen Preisen, oder gar umsonst an die un- 
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bemittelten Leute abgeben. Natürlich wird durch solche Maßregel kein 
Schaden gestiftet. Aber die Frage liegt doch so, ist es nationalökono- 
misch und finanzpolitisch klug, so zu handeln? Die Antwort darauf 
muß lauten ‚Nein‘, denn die hohen Kosten stehen nicht im Verhältnis 
zum Nutzen, der eventuell bei anderer Verwendung des Geldes den Leuten 
gebracht werden kann. Kein privatwohltätiger Verein, keine Kommune 
lebt heute so im Überfluß, daß sie sich Ausgaben leisten können, deren 
Nutzen nicht der Aufwendung des Geldes entspräche. Wenn die Milch 
billig abgegeben werden soll, so genügt es, eine Milch aus zuverlässiger 
Quelle, etwa aus einer großen Milchversorgungsanstalt zu nehmen, bei der 
im Handverkauf das Liter etwa 20—25 Pf. kostet. Das Problem der 
Milchversorgung der Großstädte ist heute so gut wie gelöst. Dresden hat 
z. B. in seinen zwei Zentralmilchanstalten, die fast die ganze Stadt 
mit einer Milch zum Preise von 22 Pf. das Liter versorgen, so Muster- 
gültiges aufzuweisen, daß mehr für unser Volk in der Frage der Milch- 
hygiene in der Großstadt nicht getan zu werden braucht, wenigstens 
so lange, bis die Milch in die Hand des Konsumenten kommt. Selbst 
Willim, der duch an der Milchverderbnistheorie als einziger Ursache der 
Sommer-Säuglingssterblichkeit festhält, muß bekennen, daß die Milch 
wenigstens für Breslau nicht verdorben schon ins Haus geliefert wird, 
sondern daß sie erst in der Wohnung verdirbt. Und was für Breslau 
gilt, wird wohl auch für andere Städte der Fall sein. Daß ich weiter 
eine Milchhygiene in der Wohnung nachdrücklich betone, ist ebenfalls 
selbstverständlich. Es erübrigt sich wohl, an dieser Stelle ausführlich 
darauf einzugehen. 

Die Milchküche stellt nach meinem Dafürhalten kein wesentliches 
Heilmittel dar. Ich vermeide absichtlich, näher auf dies schwierige 
Thema einzugehen. Bei meiner Auffassung des ganzen Problems liegt 
für mich der wesentlichste Wert der Milchküche besonders im Sommer 
in der persönlichen Beratung der Mutter durch den Arzt. Wo diese 
fehlt, wo also nur Milchabgabe stattfindet, und sei sie auch die beste 
Kindermilch, ist das Geld ziemlich zwecklos aufgewendet. (Ähnlich 
Salge in seinem Referat über diese Frage, Dresden 1908.) 

Ich glaube wohl, daß aus diesen Ausführungen zur Genüge hervor- 
geht, daß es mir fern liegt, von einer strengen Milchhygiene theoretisch 
und praktisch gering zu denken, wenn ich auch nicht der Ansicht hul- 
dige, daß die Sommersterblichkeit der Säuglinge nur ein Ernährungs- 
problem ist, das mit der strengsten Hygiene der Milch sogar gelöst 
werden könne. 

So komme ich zum Schluß. Es ist mir nicht möglich gewesen, 
auf viele Fragen näher einzugehen, so verlockend das an und für sich 
gewesen wäre, insbesondere die wichtige zu erörtern, in welcher Weise 
wohl die Hitze bei den eigentlichen Sommerdiarrhöen wirkt. 

Ich bin mir wohl bewußt, daß die Arbeit keine Lösung des ganzen 
Problems darstellt, sondern daß viele Fragen völlig ungewiß und un- 
gelöst bleiben; wohl aber glaube ich, daß aus der Literatur, besonders 
der älteren und der klinischen Beobachtung hervorgeht, das der direkte 
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Einfluß der Hitze bei der Sommersterblichkeit der wichtigste Faktor ist, 
und daß die Bekämpfung der Sommersterblichkeit darauf viel mehr 
Rücksicht nehmen muß. Das vorliegende Problem ist nicht so 
sehr ein reines Ernährungsproblem — als solches ist es leider fast 
ausschließlich von den Pädiatern aufgefaßt — sondern im eigent- 
lichen Sinne ein soziales Problem, speziell ein Wohnungs- 
problem, und wir dürfen als Ärzte an dieser wichtigen Tat- 
sache nicht mehr vorbeigehen. 

Wenn es gelänge, unser Volk, besonders Ärzte und Mütter 
von dieser Auffassung zu überzeugen, dann wird der Erfolg 
auch nicht ausbleiben; dann werden viele hunderte und 
tausende von Menschenleben erhalten bleiben zum Nutzen 
der Familie, der Gemeinde und unseres Vaterlandes. 


X. Die ehronisehe Gastritis, speziell die zur 
Achylie führende. 


Von 
Knud Faber-Kopenhagen. 
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Einleitung. 


Wenige Krankheitsbegriffe haben ein so wechselndes Schicksal ge- 
habt wie die Gastritis. Von Broussais wurde sie vor 100 Jahren für 
eine der häufigsten und wichtigsten Krankheiten, ja für die Ursache 
eines großen Teiles aller Krankheiten erklärt. Zunächst sollten alle 
Dyspepsien auf einer Gastritis, einer akuten oder chronischen, je nach 
Art des Falles, beruhen. Die Lehre von der Gastritis als Ursache 
der Dyspepsien fand bei Männern wie Louis, Andral u. a. Gehör. 
Es zeigte sich jedoch allmählich, daß die makroskopischen Anzeichen, 
von denen man, und ursprünglich Broussais, sich für die anatomische 
Diagnose bei der Sektion leiten ließ, ganz unzulänglich und in Wirklich- 
keit nur kadaveröse Veränderungen waren. Gleichzeitig machte sich 
eine starke Reaktion gegen die von der Gastritislehre geschaffene, allzu- 
sehr schonende Diät und das durch antiphlogistische Blutentleerungen 
schwächende Regime usw. geltend. Barras erhob sich zuerst gegen die 
herrschende Lehre und verteidigte die Existenz einer nervösen Gastralgie, 
und allmählich verlor die Gastritislehre ganz an Boden, besonders in 
Frankreich. Chomel, und nach ihm Beau, bezogen die größte Menge 
der Verdauungsstörungen auf eine rein funktionelle „Dyspepsie‘‘ — zum 
Teil nervöser Natur, und die Lehre von der nervösen Dyspepsie hat in 
Frankreich ständig eine große Ausbreitung gehabt. Erst Hayem hat 
in der letzten Zeit durch seine Arbeiten die anatomisch nachweisbare 
Gastritis wieder zur Anerkennung zu bringen gesucht. 

Auch außerhalb Frankreich schwankten die Anschauungen, aber 
nicht zur gleichen Zeit. In England trugen Handfield Jones’ u.a. 
mikroskopische Arbeiten über die Gastritis in der Mitte des Jahrhunderts 
dazu bei, daß man diese Diagnose mehr als in Frankreich gebrauchte, 
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und in Deutschland sowohl wie in Skandinavien hielt sich der Magen- 
katarrh als Hauptdiagnose hei der chronischen Dyspepsie, jedenfalls 
nach Ausschluß von Cancer und Ulcus. 

Leube wandte sich hiergegen und schied zwischen dem chro- 
nischen Magenkatarrh und der nervösen Dyspepsie als den zwei Haupt- 
gruppen der chronischen Dyspepsie. Die Gastritis war nach ihm keine 
häufige Krankheit und die Diagnose mußte mit Vorsicht gestellt werden. 
Kurz danach erschien v. d. Veldens bekannte Arbeit aus der Kußmaul- 
schen Klinik, wo die Untersuchung auf Magensäure zum erstenmal vor- 
genommen wurde, und schon in dieser Arbeit wurde festgestellt, daß 
nicht nur beim Cancer sondern auch beim Magenkatarrh die Acidität 
aufgehoben oder herabgesetzt ist, und daß hier gleichzeitig reichliche 
Schleimsekretion nachgewiesen werden konnte. Nach dieser Zeit wurde 
aufgehobene oder herabgesetzte Acidität in Verbindung mit vermehrter 
Schleimsekretion als charakteristisch für den Magenkatarrh, die Gastritis, 
betrachtet, und da man nun mittels Sondenuntersuchung fand, daß 
zahlreiche chronische Dyspepsien normale oder erhöhte Säuremengen 
im Magen hatten, so diagnostizierte man die Gastritis seltener und 
seltener. 

Jedoch nicht einmal bei aufgehobener Säuresekretion hielt man die 
Diagnose Gastritis fest. Wohl zeigten Ewald, Lewy, Meyer u. a., daß 
es Fälle von Anacidität mit anatomisch stark ausgesprochener Gastritis 
gibt, die sogar zur Schleimhautatrophie geführt hatten, aber sie zeigten 
gleichzeitig, daß viele Menschen trotz kompletten Säuremangels, mit 
völligem Wohlbefinden herumgehen, und daß dieser Säuremangel sich 
in anderen Fällen mit so ausgesprochen nervösen Zufällen vergesellschaftet 
findet, daß man vermuten mußte, daß auch die Anacidität sich bei 
nervöser Dyspepsie findet. Einhorn entwickelte diesen Gesichtspunkt 
weiter und Martius stellte den Begriff Achylia gastrica simplex als rein 
funktionelle Störung auf. Man schränkte hiernach die Diagnose Gastritis 
weiter ein, und der einzige solide Anhalt, den man für die Diagnose 
behielt, war vermehrte Schleimproduktion. Nur bei deren Nachweis war 
man geneigt, an eine Gastritis zu glauben, ebenso wie man bei Schleim 
in den Faeces einen Darmkatarrh diagnostizierte. Die die Schleim- 
sekretion in der Regel begleitende herabgesetzte Säuresekretion blieb 
wohl ein für den Magenkatarrh charakteristisches, aber nicht notwendiges 
Phänomen. 

Einzelne Stimmen erhoben sich dagegen, wie Boas, der den Begriff 
des atrophierenden Katarrhs aufstellte, der zur Schleimhautatrophie führte, 
ohne von Schleimhypersekretion begleitet zu sein, aber das hinderte 
nicht, daß man allmählich ganz allgemein aufhörte, herabgesetzte oder 
aufgehobene Säuresekretion als ein nur einigermaßen wertvolles Zeichen 
von Gastritis zu betrachten. 

Andererseits betonten mehrere Autoren, daß sie auch Katarrhe mit 
erhaltener oder sogar vermehrter Sckretion, ja als Ursache von Hyper- 
sekretion fanden. Besonders von Jaworski aufgestellt, wurde die Lehre 
von der sauren Gastritis von Boas und seinen Schülern aufgenommen, 
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und in Frankreich erhielt diese Anschauung einen eifrigen Fürsprecher 
in Hayem. 

Obwohl man somit versuchte, das Gebiet der Gastritis in dieser 
Richtung zu erweitern, so wird die Gastritis doch zurzeit relativ selten dia- 
gnostiziertt. Im Publikum und bei den praktischen Ärzten hat man aus 
Bequemlichkeit sich in recht großer Ausdehnung an die alte Lehre vom 
Magenkatarrh gehalten, aber in den meisten wissenschaftlich geleiteten 
Krankenhäusern oder Kliniken hat man in der Regel eine andere 
Diagnose für die chronischen Dyspeptiker. Sie werden unter den rein 
symptomatischen Diagnosen der Hypersekretion und Achylie oder als 
nervöse Dyspepsie behandelt. 

Wir sehen also, daß im ganzen vergangenen Jahrhundert die An- 
schauungen von der Bedeutung der Gastritis für die so häufig vor- 
kommenden dyspeptischen Symptome und Leiden variiert haben, und 
noch heute herrscht unter den verschiedenen Forschern hierin keine 
Einigkeit. Die Ursache ist darin zu suchen, daß bisher nur sehr 
unzureichende anatomische Untersuchungen und namentlich nur wenige 
Untersuchungen vorgelegen haben, die an Mägen vorgenommen sind, 
deren Funktion sorgfältig vorher untersucht war. Für die meisten 
anderen Organe sind solche Untersuchungen in großer Ausdehnung schon 
vor langer Zeit vorgenommen, und zwar sowohl makroskopisch wie 
mikroskopisch. Wenn man beim Magen so wenig vorwärts gekommen 
ist, selbst bei einem so grundlegenden Leiden wie die chronische Ent- 
zündung, so liegt das an der Schwierigkeit, den Magen vor postmortalen 
Veränderungen zu schützen. Schon wenige Stunden nach dem Tode 
beginnt die Selbstverdauung alle Bilder zu verwischen. Das Epithel 
stößt sich ab und alle feineren Details sind allmählich nicht mehr wahr- 
zunehmen möglich. Außerdem, daß das Anlaß zu einer Reihe von 
Fehlschlüssen gegeben hat, hat das gleichzeitig bewirkt, daß die Forscher 
sehr bald aufgehört haben, sich mit einer so undankbaren Aufgabe zu 
beschäftigen, nachdem namentlich von Ewald und seinen Schülern 
einige Hauptpunkte festgestellt waren. 

Klare und verständliche Bilder erhielt man erst, als man anfing, 
die Magenschleimhaut sofort nach dem Tode zu fixieren. Damaschino 
schlug vor, sofort nach dem Tode konservierende Flüssigkeiten durch eine 
Ösophagussonde hindurchzugießen. Diese Methode ist in recht großer 
Ausdehnung von Hayem und seinen Schülern angewendet, doch ist das 
umständlich und scheint nach und nach wenig angewandt. Faber und 
Bloch führten die Methode ein, sofort nach dem Tode durch die Bauch- 
wand hindurch in die Peritonealhöhle und in den Magen selbst eine 
10 proz. Formollösung zu injizieren. Hierdurch bekommt man aus- 
gezeichnet fixierte Bilder und verhindert die postmortale Verdauung 
und Verwesung. Die Methode scheint vorläufig wesentlich von Faber 
und seinen Mitarbeitern Bloch, Lange und Permin benutzt. 

Nach Einführung dieser Methoden beginnt die Lehre von der 
Gastritis etwas festere Grundlage als bisher anzunehmen. Das, worüber 
man zu allernächst versucht hat Klarheit zu bekommen, und was in 
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dieser Übersicht besonders behandelt werden soll, ist die Frage, wie weit 
und wie häufig man eine Gastritis als Ursache der Hauptanomalien bei 
der Ventrikelsekretion, zu allernächst der Achylie, dann auch der 
Hypochylie und der Hypersekretion annehmen muß. Das sind so einige 
Hauptfragen, deren Lösung die größte Bedeutung für unsere Auffassung 
von der chronischen Gastritis hat. 





1. Achylie. 
Die erste Frage, die der Beantwortung harrt, ist das Verhältnis 
zwischen Gastritis und Anacidität, Achylie. In einer Übersicht 
über die Sekretionsverhältnisse des Magens unterscheidet Bickel zwischen 
neurogenen und parenchymogenen Sekretionsstörungen. Während man 
ursprünglich sich die Anacidität, die Achylie, wesentlich als eine paren- 
chymogene Sekretionsstörung, und da speziell als eine Folge der Schleim- 
hautatrophie dachte, machte sich, wie wir gesehen haben, die neurogene 
Auffassung der Achylie mehr und mehr geltend, so daß man allmählich 
fast ganz aufhörte, am Krankenbette mit einem anatomischen Leiden als 
Ursache einer durch Probemahlzeiten nachgewiesenen Achylie zu rechnen. 
Daß eine Anacidität, eine Achylie, funktionell, neurogen, sein kann, 
darüber besteht kein Zweifel. Oft ist als Beweis hierfür Bickels 
Versuch an einem Hund zitiert, wo die Sekretion infolge einer Gemüts- 
bewegung aufhörte. Man muß jedoch beachten, daß es sich um eine 
psychische Sekretion bei Scheinfütterung handelte, und damit ist ja nicht 
bewiesen, daß eine Gemütsbewegung imstande wäre, eine Sekretion zum 
Stillstand zu bringen, die durch eine im Magen vorhandene Mahlzeit 
verursacht ist. Überzeugender ist Taboras Versuch, der durch Atropin- 
injektionen durch Monate hindurch die Sekretion sistieren konnte. Eine 
toxische Beeinflussung der Drüsenzellen selbst ist allerdings nicht aus- 
geschlossen; aber die natürlichste Erklärung ist doch, daß das Atropin 
auf den nervösen Sekretionsapparat eingewirkt hat. Schwieriger zu 
deuten ist die komplette Achylie, die Orbeli und später Borodenko 
bei operierten Hunden mit Heidenhainschen oder Pawlowschen Magen 
auftreten sah. Orbelis Meinung, daß das auf Durchschneidung des 
N. vagus beruht, stimmt nicht mit Borodenkos Erfahrung, wonach 
ein solches Aufhören der Sekretion nicht selten bei diesen Hunden ein- 
tritt, selbst wenn die kleine Magentasche mit Erhaltung des Nervus 
vagus angelegt ist. Er führt als wahrscheinliche Erklärung an, daß die 
Sekretion infolge der weniger guten Pflege, der Traumen u. del., auf- 
hört. Orbeli fand bei histologischer Untersuchung der Schleimhaut 
keine Atrophie des Drüsenapparats, aber ob entzündungsartige Ver- 
änderungen vorlagen, geht nicht klar dabei hervor, jedenfalls nicht aus 
den mir zugänglichen Berichten über die Versuche. Die Anwesenheit 
einer Gastritis ist daher nicht ausgeschlossen, und das würde ganz gut 
zu Borodenkos Beobachtungen passen. 
Größere Bedeutung hat es, daß man in gewissen Fällen beim 
Menschen eine Achylie konstatiert hatte, und später bei der Autopsie 
Ergebnisse VI. 32 
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einen völlig normalen Ventrikel ohne Spur gastritischer Veränderungen 
nachwies. Der erste Fall wurde von Faber und Lange bei einem 
kleinen Mädchen im letzten Stadium der Phthise nachgewiesen. Permin 
hat in 2 Fällen von Phthisis dasselbe konstatiert. In allen 3 Fällen 
war die Schleimhaut ganz normal, ohne Spur von Rundzellinfiltration, aber 
Achylie war in 2 Fällen nur durch eine einzige Sondenuntersuchung 
(Ewalds Probemahlzeit) nachgewiesen und die Patienten waren von febriler 
Lungenphthisis sehr mitgenommen. Die Erklärung der Achylie ist in 
diesen Fällen nicht leicht. Sie kann auf dem angegriffenen Zustand 
des Patienten, allgemein gesagt, auf dem Fieber beruhen; wahrschein- 
licher ist es, daß der Intoxikationszustand, in dem der Organismus sich 
befindet, auf den Sekretionsapparat einwirken kann. Die Achylie in 
diesen Fällen als nervös zu bezeichnen, ist wenig zutreffend, aber sie 
beweisen, daß man eine Achylie ohne Gastritis, eine funktionelle Achylie, 
wenigstens vorübergehend haben kann. 

Als entscheidenden Beweis für eine neurogene Achylie nennt man 
in der Regel die, die bei der Heterochylie Hemmeters auftritt, wo 
die Achylie mit normaler oder sogar erhöhter Acidität auftritt. Um 
mehr als eine Wahrscheinlichkeit handelt es sich jedoch hier nicht, und 
die Frage wird daher später unter Hypochylie behandelt werden. 

Daß eine Achylie andererseits eine normale und manchmal schnell 
eintretende Äußerung einer Gastritis sein kann, das hat Beaumont vor 
langer Zeit mit der Klarheit des Experiments an seinem berühmten 
Kanadier bewiesen, der seine leichteren Gastritiden sich gewöhnlich 
durch Alkoholgenuß zuzog. Durch seine Magenfistel sah man dann die 
Schleimhaut dunkel injiziert, mit starker Schleimproduktion, und so- 
lange die Entzündung dauerte, hörte die Sekretion von Magensaft ganz 
auf. Ähnliche Erfahrungen hat man bei Tieren mit Magenfisteln 
gemacht. | 

Seit Beaumont ist man eigentlich auch gar nicht mehr in Zweifel 
darüber gewesen, daß eine Gastritis herabgesetzte Sekretion machen 
kann, aber man hat bezweifelt, daß die Sekretion völlig aufhören könne, 
ohne komplette Atrophie, nur infolge der Gastritis, und hat sich nament- 
lich nicht darüber klar werden können, wie häufig eine Achylie auf einer 
Gastritis beruht. Die einzige Art, wie man hier vorzugehen hat, ist 
die anatomische (mikroskopische) Untersuchung der Mägen, wo man beim 
Patienten vor dem Tode die Sekretionsverhältnisse festgestellt hat. 

Mikroskopische Untersuchungen kranker Mägen wurden in größerer 
Ausdehnung erst 1854 von den Engländern Handfield Jones und 
später von Fenwick vorgenommen. Im Beginn der 80er Jahre wurden 
die Untersuchungen von Ewald und seinen Schülern Lewy und Meyer 
u.a. wieder aufgenommen und etwas später von Martius und Lubarsch. 
Eine größere Arbeit lieferten die französischen Forscher, namentlich 
Hayem und seine Schüler mit ihrer oben erwähnten Fixierungsmethode. 
und Hayems Beschreibungen und Abbildungen entzündungsartiger und 
atrophischer Prozesse in der Magenschleimhaut bedeuten einen großen 
Fortschritt. 


Die chronische Gastritis, speziell die zur Achylie führende. 499 


Ewald war der erste, der einen Magen anatomisch (mikroskopisch) 
untersuchte, nachdem er zunächst durch eine Probemahlzeit sich über- 
zeugt hatte, daß die Sekretion aufgehört hatte, daß es sich um eine 
Achylie handelte. Inwieweit Hayem die Magensekretion mit seinen 
anatomischen Untersuchungen verglichen hat, geht aus seinen Publikationen 
nicht hervor. Er scheint es in großer Ausdehnung getan zu haben, 
aber da er sein Material nicht vorgelegt hat, entzieht es sich der Kritik 
und Benutzung. 

Gerade der Vergleich zwischen klinischer Untersuchung und ana- 
tomischem Befund ist in bedeutendem Umfang von Faber und Bloch, 
Lange und Permin an sofort nach dem Tode mit Formolinjektion 
fixierten Mägen vorgenommen. Speziell haben sie Mägen untersucht, 
die bei Lebzeiten der Patienten Achylie aufwiesen. Zuerst wurden 
Mägen von Patienten mit perniziöser Anämie und Achylie (Faber und 
Bloch) untersucht und nach und nach wurde ein größeres Material von 
Achylien anderer Art gesammelt (Faber, Lange, Permin), teils solche, die 
bei Phthise, Diabetes und anderen chronischen Krankheiten nachgewiesen 
wurden, aber zum Teil auch solche, die man klinisch unter die Diagnose 
Achylia simplex rubrizieren mußte und die also gewöhnlich als nervöse 
Achylie aufgefaßt werden. Im ganzen sind von diesen Autoren 47 Fälle 
von Achylie mit anatomischer Untersuchung des Magens veröffentlicht; 
bei dieser Zahl sind die Untersuchungen an carcinomatösen Mägen mit 
begleitender Gastritis nicht mitgerechnet. 

Die Achylien wurden unter verschiedenen Verhältnissen festgestellt, 
nämlich: 


Bei perniziöser Anämie (Faber, Bloch und Lange) . 8 Fälle 
„ Phthis. pulm. (Faber, Bloch und Permin) . . 2 ,, 
„ Ulcus ventriculi (Faber, Lange) . . . + + + Á , 
„ Nephritis (Faber, Lange) . . . . 2 + + + 2 , 
, Diabetes (Faber, Lange) ee ehe, BO .34 
„ primärer Gastritis (Achylia simplex) (Faber, Lange) 9 ,, 
47 Fälle 


Gleichzeitig wurden von diesen Autoren einige Cancer-Achylien 
untersucht, die übrigens früher schon von Hammerschlag u. a. unter- 
sucht sind. 

Als Resultat seiner und seiner Mitarbeiter Untersuchungen meint 
Faber feststellen zu können, daß, abgesehen von den vorhin erwähn- 
ten Fällen von zweifellos funktioneller Achylie, sich immer bei Achylie 
eine ausgedehnte starke Gastritis findet, die auf natürliche Weise das 
Aufhören der Sekretion zu erklären vermag. Auch die Untersuchungen 
früherer Autoren, die in der Regel nur wenige Fälle umfassen, deuten 
in diese Richtung, aber die Deutung der Funde war vieler Diskussion 
unterworfen, und über die anatomischen Veränderungen, die man im 
Magen findet, sind verschiedene Anschauungen geltend gemacht worden. 
Trotz des großen Materials, das nun herbeigebracht ist, genügt eine all- 
gemeine Konstatierung gastrischer Veränderungen zur Lösung der Frage 
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nicht. Es ist eine detaillierte Behandlung der Argumente erforderlich, 
die in Diskussion stehen. 

Historisch betrachtet, drehte sich die Diskussion im Anfange nicht 
darum, wie weit eine Anacidität, eine Achylie, auf einer Gastritis, einer 
Entzündung der Schleimhaut beruht oder nicht. Man diskutierte zu- 
nächst, wie weit die Anacidität auf einer Schleimhautatrophie einer 
„Anadenie‘‘ oder nicht beruhte. Das war eine Atrophie der Drüsenschicht, 
die Fenwick bei Mägen von perniziöser Anämie konstatieren zu können 
glaubte. Es war eine Atrophie, eine Anadenie, die Ewald als Ursache 
gewisser Fälle von Anacidität beschrieb, und es geschah im Gegensatz 
zur Atrophie, daß er die nervöse Anacidität aufstellte. Jedes Argument, 
das man daher gegen die Anwesenheit einer kompletten Schleimhaut- 
atrophie anführen konnte, benutzte man als Argument für eine nervöse, 
funktionelle Achylie. 

Es war namentlich Einhorn, der gleichzeitig mit Einführung des 
Namens Achylie in der angegebenen Weise für die funktionelle Natur 
der Achylie eintrat. Er führte so an, daß eine Achylie jahrelang 
bestehen und sich so heben könnte, daß die Sekretion wieder normal 
wird. Er hat damit recht, daß er zeigt, daß keine komplette oder sehr 
ausgebreitete Destruktion des Drüsengewebes der Schleimhaut bestanden 
haben kann, aber der Schluß, daß es sich deshalb um ein nervöses 
Leiden gehandelt haben muß, ist nicht berechtigt. Es konnte ja sehr 
wohl der Achylie eine Gastritis zugrunde gelegen haben, die mit ihrer 
Besserung die Sekretion wieder in Gang brachte. 

Ähnlich geht es mit Einhorns anderem Argument, daß man bei 
Achylie gewöhnlich völlig gut erhaltene Drüsen in den kleinen Schleim- 
hautstücken nachweisen kann, die man bei einer Probemahlzeit - Unter- 
suchung durch die Sonde mit heraufbringen kann. Dasselbe fand man 
in den Schleimhautstücken, die bei Martius’ Patienten mit ausgehebert 
waren. Auch das zeigt, daß keine komplette Atrophie bestand, aber 
schon Lubarsch und später Faber und Lange haben betont, wie wenig 
es bedeutet, wenn die Frage gestellt wird, ob eine Gastritis der Achylie 
zugrunde liegt. Daß eine solche Krankheit der Schleimhaut die Sekre- 
tion aufhören lassen kann, selbst wenn sich mehr oder weniger Drüsen 
anatomisch intakt zeigen, ist einleuchtend und schon bei Beaumonts 
Canadier gezeigt. Wenn man ganze Mägen zur Untersuchung bekommt, 
und wenn die Schleimhaut durch gute Fixation gut erhalten ist, findet 
man in Wirklichkeit in fast allen Fällen erhaltene Drüsen, mehr oder 
weniger, je nach Ausbreitung der Atrophie, aber selbst bei der Achylie, 
bei perniziöser Anämie, Cancer u. dgl. findet man in den meisten Fällen 
die Drüsenschicht anatomisch in großer Ausdehnung erhalten, auch wenn 
die Funktion längst aufgehört hat. 

In Martius’ Buch von der Achylia gastrica, die zur Verbreitung der 
Kenntnis dieses Leidens so sehr beitrug, spielt die Frage von der Atrophie 
gleichfalls eine Hauptrolle. Die gewöhnliche Form der Achylie, die Achylia 
simplex, kann nicht auf einer Atrophie beruhen, während man bei per- 
niziöser Anämie und Cancer eine solche annehmen muß. Er nimmt eine 
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angeborene degenerative Sekretionsschwäche als Ursache der Achylia 
simplex an, aber er verschließt sich nicht davor, daß der Umstand, daß 
sich keine Atrophie findet, kein hinreichendes Argument für eine solche 
Auffassung ist. Er argumentiert ausdrücklich dagegen, daß die Achylia 
simplex auf einem Katarrh, einer Gastritis beruhen sollte, aber er hält 
schließlich daran fest, daß die Achylie entweder auf einer Atrophie oder 
einer funktionellen Störung beruht. 

Man braucht nicht mehr zu diskutieren, wie weit eine Achylie sich 
ohne Atrophie finden kann, das ist längst festgestellt, aber die Haupt- 
frage ist, ob diese Achylie ohne Atrophie von einer Gastritis hervor- 
gerufen wird, oder ob sie ein funktionelles Leiden, jedenfalls in der 
großen Mehrzahl der Fälle ist. 

Wie oben angeführt, scheinen die anatomischen Untersuchungen der 
neueren Zeit zu beweisen, daß so gut wie immer der Achylie eine Ga- 
stritis zugrunde liegt, und auch der gewöhnliche Verlauf des Leidens 
deutet von vornherein auf eine solide anatomische Grundlage. Denn es 
finden sich zwar verschiedene Fälle von ganz kurzdauerndem und vor- 
übergehendem Aufhören der Sekretion, und man kann zwar in selteneren 
Fällen eine längere Zeit andauernde Achylie verschwinden sehen, aber 
die Hauptregel ist, daß, wenn eine Achylie durch wiederholte Unter- 
suchungen konstatiert ist, man sicher sein kann, daß der Patient dieses 
Leiden den Rest seines Lebens behalten wird. | 

Gegen die Annahme, daß die Achylie, und hier speziell die chronische, 
andauernde Achylie ihre Ursache in einer Gastritis hat, sind namentlich 
folgende Argumente geltend gemacht: 

1. Das, was anatomisch auf eine Gastritis deutet, ist kein 
eigentlicher Entzündungszustand. Die Magenschleimhaut variiert 
in ihrem Zellinhalt im interstitiellen Gewebe bedeutend, und eine reiche 
Entwicklung Iymphoiden Gewebes kann auf individuellen Verschieden- 
heiten beruhen und ist kein Zeichen von Gastritis. Auch die epithe- 
lialen Veränderungen brauchen nicht so gedeutet zu werden. 

2. Die als Gastritis gedeuteten Veränderungen reichen im 
großen Ganzen meist nicht hin, das Aufhören der Sekretion 
zu erklären und finden sich nicht nur bei Patienten mit Achylie, 
sondern auch bei normaler und erhöhter Sekretion. 

3. In einigen Fällen deutet das Krankheitsbild und der Ver- 
lauf auf ein nervöses Leiden ohne anatomische Grundlage. 
Die Achylie ist ganz symptomlos, eine dauernde Anomalie des Indivi- 
duums, keine Krankheit, oder sie ist in anderen Fällen als ein unter- 
geordnetes Phänomen bei einem allgemeinen Leiden des Nervensystems 
zu betrachten. 

4. Den meisten Fällen von Achylie fehlen die gewöhnlichen 
klinischen Zeichen des Katarrhs, speziell findet sich bei Achy- 
lie meist keine vermehrte Schleimsekretion. 

Keines dieser Argumente scheint jedoch länger aufrecht erhalten 
werden zu können, und wir werden im folgenden die Gegenargumente 
zusammenstellen, die nach und nach beigebracht sind. 
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Ad 1. Der erste Einwand von den vieren hat die größte Bedeu- 
tung, und der Umstand, daß die Meinungen von der Bedeutung der 
anatomischen Veränderungen, die man mikroskopisch in Schleimhäuten 
kranker Mägen beobachtet, bei den verschiedenen Untersuchern so ver- 
schieden sind, ist mehr als etwas anderes die Ursache gewesen, daß man 
so lange zu keiner abschließenden Auffassung von der Häufigkeit und 
klinischen Bedeutung der Gastritis hat kommen können. Die Gastritis 
ist ja ein anatomischer Begriff, und man muß eine Basis für die 
anatomische Diagnose haben, bevor man zur klinischen kommt. 
Ursprünglich stellte man die Diagnose auf die gröbsten makro- 
skopischen Veränderungen hin. Broussais und Louis hielten die bei 
Autopsien so häufig beobachtete Blutfülle der Magenwand für hin- 
reichend und deuteten namentlich den halb selbstverdauten blutge- 
färbten Magen als Gastritis. Von diesen Irrtümern befreite man sich 
und makroskopisch stellt man nun die Diagnose Gastritis nur in sehr 
ausgesprochenen Fällen, aber in bezug auf den mikroskopischen Be- 
fund ist die Uneinigkeit noch fast ebenso groß wie seinerzeit bei dem 
makroskopischen. 

Ein Hauptgrund hierfür ist die Uneinigkeit darüber, wie die normale 
Magenschleimhaut aussieht. Die Meinungen divergieren hier sehr. Einige, 
wie Lubarsch, Schaffer, Bleichröder, Ebner, Sobotta halten es 
für normal, daß sich sehr viel lymphoides Gewebe und viele Zellen in 
der Magenschleimhaut finden, während Marfan, Fischl und Bloch selbst 
eine geringe Zellenhäufung im interstitiellen Gewebe für pathologisch 
halten. Zwischen den Drüsen finden diese normalerweise so gut wie 
kein interstitielles Gewebe. Diese Verschiedenheit kann hauptsächlich 
auf das untersuchte Material zurückgeführt werden. Man hat es sich 
aber leicht damit gemacht, was man unter einem „normalen Magen“ 
verstehen soll, obwohl das in Wirklichkeit eine sehr schwierige Frage 
ist, da so gut wie alle Menschen früher oder später einmal an Digestions- 
störungen gelitten und also möglicherweise leichte oder schwere patho- 
logische Veränderungen gehabt haben können. Wenn Lubarsch. 
Schaffer und Sobotta somit ohne weiteres davon ausgehen, daß der 
Magen eines Hingerichteten, der niemals klinisch untersucht war, ‚normal‘ 
ist, so ist das Gegenteil zunächst mindestens ebenso wahrscheinlich, und 
wenn Bleichröder 100 Mägen bei Patienten untersucht, die an allen 
möglichen chronischen Krankheiten gelitten hatten, und wo die Magen- 
funktion gar nicht untersucht war, so hat er die größten Chancen, 
auch nicht einen einzigen normalen Magen anzutreffen. Faber und 
Lange haben besonders diese Schwierigkeit der Erlangung eines Materials 
betont, das wirklich benutzt werden kann, und haben folgenden Weg 
eingeschlagen, den schon Bloch betreten hatte. Man muß zunächst den 
Magen von Säuglingen untersuchen, die nicht an akuten Infektions- 
krankheiten gestorben sind, und dann bei Erwachsenen mit normaler 
Sekretion und keinen Magensymptomen die Mägen zu finden suchen, 
deren Bau mit dem der Kinder übereinstimmt und dann untersuchen, 
ob die Veränderungen, die man in den übrigen Mägen antrifit, mit den- 
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jenigen übereinstimmt, die man bei entzündlichen Zuständen in anderen 
Organen findet. 

Lange verfügt über ein solches Material, das aus 10 Mägen neu- 
geborener Kinder besteht, aus 2 Mägen etwas älterer, an tuberkulöser 
Meningitis gestorbener Kinder, und einigen damit anatomisch übereinstim- 
menden Mägen Erwachsener mit normaler Sekretion. Wenn wir uns vor- 
läufig an den für die Frage von der Entzündung wichtigsten Punkt halten, 
nämlich an das Verhalten des interstitiellen Gewebes, so kommt Lange 
zu dem Resultat, das ganz mit dem von Marfan, Fischl und Bloch 
übereinstimmt, daß das interstitielle Gewebe spärlich und sehr zellarm 
ist. Drüse steht bei Drüse, ganz pallisadenförmig geordnet, und das- 
selbe gilt annähernd für die Magengrübchen. In der Umgebung jeder 
einzelnen Drüse und jeder Grube finden sich nur einzelne lockere Binde- 
gewebsfibrillen und hier und da ziehen außerdem einzelne feine Muskel- 
bündel von der Musc. muc. aufwärts durch den größten Teil der Höhe 
der Schleimhaut. Im Bindegewebe finden sich nur sehr spärliche Rund- 
zellen im interfoveolären Gewebe verstreut. Gerade über der Musc. 
muc. finden sich außerdem einige wenige verstreute, in der Regel 
recht kleine Follikel. 

In der Pars pylorica ist die Menge des interstitiellen Gewebes etwas 
geringer. 

Gegen die Verwendung der Kindermägen als Ausgangspunkt könnte 
man einwenden, daß die Verhältnisse bei Erwachsenen und Kindern 
nicht die gleichen zu sein brauchen, aber wenn man bedenkt, daß das 
lymphoide Gewebe an allen anderen Stellen mit dem Alter abnimmt, 
fällt dieser Einwand fort. In Wirklichkeit ist das interstitielle Gewebe 
des Magens bei Neugeborenen etwas zellreicher als bei älteren Kindern 
und Erwachsenen, aber das Hauptbild ist dasselbe. 

Wenn man somit davon ausgehen muß, daß normalerweise sich in 
der Magenschleimhaut keine interstitielle Zellinfiltration findet, so bleibt 
die Frage, wie man die starke Zellinfiltration beurteilen soll, die man 
so häufig unter pathologischen Verhältnissen im Magen findet. Handelt 
es sich um wirklich entzündungsartige Veränderungen, oder ist das, wie 
man gemeint hat, eine Entwicklung Iymphoiden Gewebes, das, ohne 
normal zu sein, doch nicht als Gastritis gedacht werden kann. Das zu 
entscheiden ist ein genaueres Studium der Natur der infiltrierenden 
Rundzellen in solchen pathologischen Mägen nötig. 

Das ist von Lange an sofort nach dem Tode formolfixierten Mägen 
und an Schleimhautstücken untersucht, die bei Magenoperationen ent- 
fernt waren. 

In normalen Mägen fand Lange, wie gesagt, nur sehr wenig Zellen 
im interstitiellen Gewebe, abgesehen von Bindegewebszellen, Muskelzellen 
und den Endothelzellen der Capillaren. Die vorhandenen Zellen waren 
überwiegend Lymphocyten, in der Regel typische kleine Lymphocyten 
mit in der Mitte stehendem Kern und dünnem Protoplasmasaum, gleich- 
zeitig einige größere Lymphocyten, einige Mastzellen und in einigen 
Mägen einzelne eosinophile Leukocyten, in den meisten keine. Da- 
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gegen fanden sich niemals neutrophile Leukocyten. Plasmazellen fanden 
sich im Magen der Neugeborenen gar nicht und bei den Erwachsenen 
nur ganz vereinzelt. 

Lange hält es für zweifelhaft, ob sich Plasmazellen in ganz normalen 
Mägen finden. 

Anders war das Verhältnis in den pathologisch veränderten, angeb- 
lich entzündeten Mägen. Bei der diffusen Rundzellinfiltration, die 
hier das Bild beherrscht, bilden immer die Plasmazellen den Haupt- 
bestandteill. Sie erscheinen ganz wie v. Marschalko und andere 
Autoren sie beschrieben haben, als ovale oder mehr polygonale Zellen, 
manchmal mit kurzen Ausläufern. Der Kern ist rund oder oval mit 
charakteristisch angeordneten großen Chromatinkörnern und in der Regel 
exzentrisch gelegen. Das Protoplasma ist in einen helleren zentralen 
„Hof“ und ein dichtes peripheres Granoplasma differenziert, das sich 
sehr kräftig färbt. 

Gleichzeitig finden sich zahlreiche phagocytäre mononucleäre Zellen 
(Metschnikoffs Makrophagen, Maximows Polyblasten.. Ovale, 
polygonale oder unregelmäßiger begrenzte Zellen mit chromatinreichen 
exzentrisch gelegenen Kernen. Das Protoplasma mit hellerem Zentral- 
teil und dunklerer Rundpartie enthält gewöhnlich phagocytäre Produkte 
oder Vacuolen. Besonders charakteristisch sind die stark lichtbrechen- 
den und stark chromatophilen Bildungen, die häufig als hyaline Körperchen 
oder hyaline Kugeln (Russels Körperchen) beschrieben werden, und 
die teils als kleine Kugeln im Protoplasma, teils zu größeren Gebilden 
verschmolzen auftreten können, die das Protoplasma der Zelle ganz ver- 
bergen. Das ist von fast allen Autoren beobachtet, die solche Magen- 
schleimhäute mikroskopiert haben. Sie werden namentlich bei perniziöser 
Anämie und Cancer oft sehr zahlreich, sind diffus über die ganze Magen- 
schleimhaut verstreut, aber finden sich auch bei den leichteren Graden 
der Gastritis. 

Im Gegensatz zu diesen zwei Zellgruppen sind die unveränderten 
Lymphocyten nur in geringer Zahl über die Schleimhaut verstreut 
vorhanden und ebenso die Mastzellen. Wir treffen mit anderen Worten 
im interstitiellen Gewebe gerade die Zellformen und die Verhältnisse, die 
für chronische Entzündungen in anderen Organen charakteristisch sind. 

Lymphoide Follikel fand Lange in normalen Mägen nur ganz ver- 
einzelt und sehr kleine. In Mägen mit den beschriebenen gastritischen 
Veränderungen nimmt die Anzahl der Follikel bedeutend zu, aber sie 
spielen in der Regel doch nur eine wenig hervortretende Rolle und 
werden von der diffusen Zellinfiltration fast verdeckt. In einzelnen Fällen 
kann ihre Zahl und Größe jedoch einen sehr hohen Grad erreichen. 
Sie liegen dann dicht nebeneinander und haben fast dieselbe Dimension, 
wie die Schleimhaut selbst. In solchen Fällen ist man berechtigt von 
einer follikulären Gastritis zu sprechen. Dobrowolski hat das be- 
sonders betont, Faber und Lange haben einen solchen Fall abgebildet 
und Lange beschreibt noch einen. Fiese Fälle sind jedoch selten, da 
Lange unter allen seinen Fällen nur diese zwei gesehen hat. 
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Es sind, wie gesagt, die mononucleären Zellen, speziell die Plasma- 
zellen, die dominieren. Die polynucleären Leukocyten sind in der 
Regel etwas, aber nicht sonderlich stark an Zahl vermehrt. In einigen 
Fällen fanden sie sich jedoch recht zahlreich, hier und da in der Schleim- 
haut zu Gruppen vereinigt. Sie schienen auf ständig wiederkehrende 
Irritationszustände zu deuten, also am ehesten wie der mehr akute Chok 
in der chronischen Entzündung. 

Nach diesen sorgfältigen Untersuchungen scheint man behaupten 
zu können, daß die interstitiellen Veränderungen, die man bei Achylien 
in der Magenschleimhaut findet, wirklich entzündungsartiger Natur sind, 
wirklich als Gastritis bezeichnet werden müssen. 

Ein Phänomen, das dazu beigetragen hat zweifelnd sich dem gegen- 
überzustellen, ist das Faktum, daß nur eine geringe Bindegewebs- 
bildung bei der chronischen Gastritis zustande kommt. Lange hat 
niemals eine eigentlich sklerosierende Entzündung beobachtet. Er hat 
die Bindegewebsvermehrung immer gering, sich langsam entwickelnd 
und nur in den späten Stadien deutlich gefunden. Hayem scheint 
in einigen Fällen etwas mehr Bindegewebsentwicklung beobachtet zu 
haben. Aber für das Gros seiner Fälle gelten Langes Beobachtungen. 
Das ist jedoch kein für die Entzündung des Magens nur geltendes 
Phänomen, denn im Darmkanal finden wir in gleicher Weise nur sehr 
geringe Bindegewebsbildung selbst bei langdauernder Schleimhautent- 
zündung. 

Auch über die Veränderungen, die man im epithelialen Gewebe der 
krankhaft veränderten Mägen findet, herrschte und herrscht andauernd 
große Uneinigkeit. Das gilt vielleicht am wenigsten für die Verände- 
rungen der Drüsen selbst. Daß die Drüsen zugrunde gehen, ist ja 
ein Phänomen, das immer hervorgehoben und bisweilen übertrieben ist, 
weil man nicht genügend das postmortale Abstoßen und die Degeneration 
der Drüsenepithelien berücksichtigt hat. Gleichzeitig mit dem oben 
erwähnten interstitiellen Phänomen sieht man die Drüsen in den früh- 
zeitigen Stadien gekrümmt und verbogen, zu kleineren Gruppen ver- 
einigt, durch das zunehmende interstitielle Gewebe getrennt. Dann 
sieht man das Drüsenrohr komprimiert, das Lumen verstrichen. Die 
Drüsenzellen liegen isoliert oder in kleinen Gruppen im interstitiellen 
Gewebe. Diese Veränderungen sind ganz derselben Natur, wie man 
sie in anderem Drüsengewebe sieht, das Sitz chronischer Entzündung ist. 

Die Drüsenzellen selbst bleiben in der Regel lange in Haupt- und 
Belegzellen zu differenzieren, selbst wenn die Drüsen stark affiziert sind. 
Nur in gewissen Fällen von Gastritis sieht man die Drüsenzellen in 
einem recht frühen Stadium ihr charakteristisches Aussehen und ihre 
Empfänglichkeit für Farbstoffe verlieren und durch indifferente Zellen 
ersetzt werden. Lange sah das namentlich in allen seinen Fällen von 
Achylie bei perniziöser Anämie. 

Bei den chronisch entzündeten Mägen findet man häufig Zeichen 
von Proliferation von Epithelien, selbst wenn im übrigen eine Atrophie 
und ein Zugrundegehen der Drüsen in der Schleimhaut zu beobachten 
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ist. Man sieht so auch eine vermehrte Zahl von Mitosen in den Ober- 
flächenepithelien (Stintzing, Lubarsch, Leuk, Lange) und eine 
Verlängerung der Drüsen (Cohnheim, Leuk, Lange), ja man sieht 
manchınal kleine Adenome als Zeichen lokaler Proliferation. Das sind 
jedoch Phänomene, die bei chronischen Entzündungen wohl bekannt 
sind, und speziell die Adenome der Magenschleimhaut sind bei chronischer 
Gastritis lange bekannt. Dasselbe gilt von den cystischen Erweiterungen 
namentlich der Ausführungsgänge, die man manchmal in recht großer 
Ausdehnung trifft. 

Ein für diese chronisch entzündeten Mägen ganz eigentümliches 
Phänomen ist dagegen das so häufig beobachtete Auftreten von Darm- 
epithel. Das Oberflächenepithel ist fleckenweise durch Darmepithel mit 
Cuticularsaum und Becherzellen ersetzt, und darzu schließen sich echte 
Lieberkühnsche Drüsen mit Panethschen Zellen im Grunde. Diese 
Drüsen treten gruppenweise auf und verdrängen die gewöhnlichen 
Magendrüsen in dem Maße, wie diese degenerieren und atrophieren. 
Manchmal kann fast die ganze Schleimhaut mit diesen Darmelementen 
erfüllt sein, aber meistens treten sie wie Inseln in der Schleimhaut 
auf. Becherzellen und Darmepithel sind von einer Reihe von Forschern 
gesehen und beschrieben, zuerst von Kupffer im Jahre 1883, später 
von Sachs, Hayem (unter dem Namen Transformation muqueuse) 
und besonders von A. Schmidt, der sie bei der chronischen Gastritis 
in 23 Fällen 13 mal fand; von Lubarsch, der sie in 7 von 11 Fällen 
fand und als erster das Auftreten von Panethschen Zellen im Magen 
beschrieb, und von Breckelmann, der Darmelemente in 10 Fällen 
von 18 fand. Über die Natur dieser Epithelveränderungen ist viel 
diskutiert worden und man war und ist sich namentlich darüber an- 
dauernd uneins, wie weit dies Auftreten von Darmepithel normal ist 
oder jedenfalls zu den individuellen Eigentümlichkeiten verschiedener 
Individuen gehört, oder ob es mit einem krankhaften Zustand des 
Magens, speziell mit der chronischen Entzündung, verknüpft ist. Diese 
Auffassung hat die meisten Anhänger, so die genannten älteren Beob- 
achter. Die Auffassung, daß das Darmepithel unter normalen Verhält- 
nissen vorkommt, wurde von Kupffer gehegt und ist später von Leuk, 
Schaffer, Ebner und namentlich von Hári verfochten worden. Er 
meint behaupten zu können, daß Inseln mit Darmepithel sich normaler- 
weise im Pylorusteil finden, und glaubt, daß alle pathologischen 
Schleimhautstücke, in denen man sie gefunden hat, aus dem Pylorusteil 
stammen. 

Lange hat die Frage einer erneuten Untersuchung unterzogen 
und hat unter diesem Gesichtspunkt 17 operativ gewonnene Schleim- 
hautstücke und 12 ganze Mägen untersucht, die alle normale Schleim- 
hautverhältnisse zeigten. In keinem dieser 29 Mägen glückte es trotz 
sorgfältiger Untersuchung Darmelemente zu finden. Anders in den 
Mägen, die schwächere oder stärkere Zeichen von Gastritis zeigten. 
Von solchen untersuchte er 31 operativ gewonnene Schleimhautstücke, 
und in 11 von diesen zeigten sich Darmelemente, und immer in den 
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Stücken, die im übrigen die stärksten Zeichen der Entzündung zeigten. 
Darmepithel fand sich ebenso häufig in den vom Fundus wie in den 
vom Pylorus stammenden Stücken. Danach wurden 14 ganze Mägen 
untersucht, wo klinisch Achylie nachgewiesen war und wo die Schleim- 
haut mikroskopisch Zeichen starker Entzündung zeigte, und in 10 fand 
sich Darmepithel, auch hier fast ebenso häufig im Fundusteil wie im 
Pylorusteil. 

Ganz abgesehen davon, wie diese eigentümliche Darmepithel-Proli- 
feration in ihren Details erklärt werden muß, scheint entgegen der 
Auffassung von Häris u. a. festgestellt werden zu können, daß sie ein 
Phänomen ist, daß den entzündungsartigen Veränderungen der Schleim- 
haut nachfolgt und seine größte Entwicklung in den mit Achylie ver- 
bundenen, stark ausgesprochenen Gastritisfällen erreicht. 

Nach den hier besprochenen Untersuchungen scheint man behaupten 
zu können, daß die Veränderungen, die man in der Magenschleimhaut 
findet und die am stärksten bei der Achylie ausgesprochen sind, eine 
echte chronische Entzündung sind. Die interstitiellen Veränderungen 
sind genau solche, die man bei chronischen Entzündungen anderwärts 
findet, und ebenso die parenchymatösen, epithelialen, wenn man gerade 
die letzterwähnten eigentümlichen Bildungen ausnimmt, die jedoch nur 
auf pathologischem Boden zu entstehen scheinen. . 

Ad 2. Während somit über das Vorhandensein der Gastritis kein 
Zweifel sein kann, ist die nächste Frage, ob sie imstande ist, die 
Sekretionsveränderung, speziell die Achylie zu erklären. Das ist oft 
bestritten. Findet sich eine ausgebreitete Atrophie, so ist die Achylie 
leicht als ihre natürliche Folge zu erklären; aber wenn die Drüsen- 
schicht nur einigermaßen gut erhalten ist, wie das in vielen Fällen 
der Fall ist, so hat man gemeint, eine andere Erklärung für die Achylie 
suchen zu müssen. So kommt Martius zu der Anschauung, daß die 
Achylie in solchen Fällen (die sogenannte Achylia simplex) auf einer an- 
geborenen, schwachen Anlage, einer individuellen, primären Sekretions- 
schwäche beruht, die in der Regel sich mit angeborener Schwäche des 
Nervensystems im allgemeinen vergesellschaftet findet. Diese sekretions- 
schwache Magenschleimhaut hatte im großen Ganzen eine geringe vitale 
Energie, die das Faktum erklärte, daß die Schleimhaut immer leichtere 
oder schwerere anatomische Veränderungen zeigt. Gegen diese Art des 
Räsonnements machte schon Martius’ anatomischer Mitarbeiter Lubarsch 
Front und betonte, wie unberechtigt der Schluß ist, daß, weil die 
spezifischen Drüsenzellen gesund aussehen, auch die Sekretion normal 
sein muß, selbst wenn das Organ im übrigen krank ist. — Als Zeichen 
der geringen Bedeutung, die man der Gastritis als Ursache der Achylie 
beilegen könnte, hat man weiter das unzweifelhafte Faktum angeführt, 
daß man recht starke Entzündungsphänomene bei Patienten mit er- 
haltener oder sogar vermehrter Sekretion antreffen kann. Daß das der 
Fall ist, kann nicht geleugnet werden. — Lange hat so unlängst die 
Schleimhaut bei 30 Patienten mit Ulcus ventriculi untersucht, wo die 
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Sekretion voll erhalten, in der Regel verstärkt war. In 17 Fällen war 
die Schleimhaut ganz frei von Entzündung, also ohne interstitielle 
Rundezellinfiltration, und ohne Veränderung der Drüsen. In 16 Fällen 
fanden sich Zeichen von Entzündung der Schleimhaut, da Rundzell- 
infiltration vorhanden war, jedoch in der Regel nur in geringem Grad 
und in den ganz oberflächlichen Schleimhautschichten, aber in ver- 
schiedenen (6) Fällen war die Gastritis beträchtlich und erstreckte sich 
durch die ganze Schleimhaut. Besonders in den Fällen chronischer 
Ulcera mit Stenose des Pylorus konnte die viele Jahre hindurch an- 
haltende Stagnation des Mageninhalts reichlich Anlaß zur Irritation der 
Schleimhaut geben. Wir sehen also, daß kein konstantes Verhältnis 
zwischen Entzündungsgrad und Auftreten der Achylie besteht. Hier 
ist nur die allgemeine Regel zu konstatieren, daß je ausgedehnter und 
intensiver die Gastritis ist, desto sicherer können wir sein, daß sie 
von einer stark verminderten Sekretion, eventuell einer Achylie begleitet 
ist. An und für sich ist nichts Merkwürdiges an diesem Phänomen, 
denn wir pflegen so gut wie nie aus der anatomisch nachweisbaren 
Läsion auf die funktionelle Äußerung des Leidens schließen zu können. 
Niemand wird aus einem anatomischen Präparat einer chronisch ent- 
zündeten Niere sagen können, wie nahe der Patient einer Urämie war. 
Beim Magen kommt noch der Umstand in Betracht, daß die Sekretion 
so sehr und auf eine noch nicht ganz geklärte Art dem Nervensystem 
unterworfen ist. Speziell ist die Rolle, die das lokale Nervensystem 
des Magens für die Sekretion spielt, noch nicht ganz aufgeklärt. 

Wenn wir also fragen, warum die Magensekretion infolge einer 
Entzündung, einer Gastritis, aufhört, so müssen wir sowohl an ein Leiden 
des Innervationsapparats als auch an die Drüsenzellen selbst denken. 
Vorläufig sind die krankhaften Veränderungen des Innervationsapparats 
ganz unbekannt. In diesem Zusammenhang ist es hauptsächlich der 
in der Drüsenscheibe und der Schleimhaut selbst vorhandene Nerven- 
apparat, an den man denken muß, dessen Pathologie aber noch nicht 
geschaffen ist. 

Daß die Drüsenzellen bei einer Gastritis leiden und allmählich zu- 
grunde gehen, ist allerdings sicher, aber wann fangen sie an krank zu 
werden? Bei der anatomischen Untersuchung erscheinen sie bisweilen 
lange, nachdem die Achylie etabliert ist, von normalem Aussehen, aber 
deshalb brauchen sie ja nicht gesund zu sein. Sie können toxisch beein- 
flußt sein. Sie können auch infolge der Krankheit der Schleimhaut 
und des lokalen Nervenapparates ihre Wirkung eingestellt haben und 
erst später so krank werden, daß sie sich anatomisch verändern. 
Hier sind verschiedene Probleme in der Zukunft zu lösen; aber unsere 
relative Unwissenheit über diesen Punkt hindert uns nicht, die Haupt- 
regel festzuhalten, daß die Achylie eine Äußerung einer chronischen 
Entzündung der Magenschleimhaut ist. Die Entzündung äußert sich 
anatomisch in erster Linie durch Rundezellinfiltration, und erst allmählich 
treten deutliche Veränderungen in den Drüsenzellen auf. 
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Ad 3. Die dritte Reihe der Argumente, die man dagegen angeführt 
hat, die Achylie als Zeichen einer Gastritis zu betrachten, ist von der 
Symptomatologie hergeholt, und das Hauptargument ist das häufige 
Auftreten der latenten Achylie. Sie war es, die seinerzeit für Ewald 
und Einhorn eine Hauptrolle spielte, und sie war es, die Martius 
bewog, an eine angeborene Anomalie zu glauben. In Wirklichkeit ist 
diese latente Achylie ein äußerst häufiges Phänomen, aber noch häufiger 
wechseln Perioden von Symptomlosigkeit mit Perioden, wo die Achylie 
Symptome macht, und je mehr man diese Symptome beachten lernt, 
desto häufiger kann man sie nachweisen. Oft handelt es sich nur um 
Darmstörungen, ÖObstipation oder Diarrhöe-Perioden oder allgemeine 
Müdigkeit und Nervosität, aber einige Fälle sind wirklich ganz symptom- 
frei und können es jahrelang sein. In Wirklichkeit ist das jedoch kein 
Grund, daß nicht eine anatomische Läsion der Sekretionsstörung zu- 
grunde liegen sollte. Wir kennen ja jahrelang latente Nephritiden, wir 
kennen latenten Diabetes usw., und wir wissen, daß Ulcus ventriculi 
und Cancer ventriculi während langer Perioden ganz symptomlos bleiben 
können. Die latente Achylie zeigt uns, daß die Magensekretion entbehrt 
werden kann, wenn keine ungünstigen Umstände dazutreten, aber das 
beweist nicht, daß keine Gastritis dahintersteckt. Manchmal kann man 
sie geradezu beweisen. Seidelin untersuchte die Magensekretion bei 
alten Leuten und wählte gerade solche, die keine dyspeptischen Sym- 
ptome hatten oder anderweitig krank waren. Er fand bei wiederholten 
Probemahlzeiten bei 40 Proz. konstant fehlende Salzsäure und in all 
diesen Fällen war die Achylie also latent. Einige Jahre später kamen 
zwei von diesen in Hospitalbehandlung und starben. Die Mägen wurden 
von Faber und Lange (Obs. 7 u. 10) untersucht, der ausgedehnte 
gastrische Veränderungen mit gut erhaltenen Drüsen in dem einen Fall 
fand, und starke Gastritis mit beträchtlicher Atrophie in dem andern 
Fall. Die Symptomfreiheit kann also nicht als Argument dafür benutzt 
werden, daß ein Sekretionsaufhören rein funktionell ist. Auch der 
Umstand, daß Patienten mit Achylie so oft Neurastheniker sind und 
an vielen sogenannten nervösen Symptomen leiden, kann nicht als 
Argument für ein rein nervöses, funktionelles Leiden benuzt werden. 
Es ist oft genug, speziell seinerzeit von Martius betont, daß die Achylie 
in der großen Mehrzahl der Fälle ein stabiles, unveränderliches Symptom 
ist, während die begleitenden nervösen Phänomene kommen und gehen, 
und daß sie geheilt werden können, selbst wenn die Achylie ganz un- 
verändert bleibt. Man kann die dyspeptischen Phänomene beheben, man 
kann die Darmfunktion in Ordnung bringen und namentlich dadurch 
das Allgemeinbefinden heben und den nervösen Symptomen zu Leibe 
gehen, kurz, man kann die Patienten in der Regel in das symptomfreie 
Stadium hinüberbringen, das Leiden ziemlich latent machen, aber die 
Sekretion bringt man in der Regel nicht zurück. Wenn es wirklich 
eine funktionelle Innervationsstörung war, müßte man ein ganz anderes 
Verhalten erwarten, und das Faktum, daß die Achylie sowohl wie andere 
Magenleiden so häufig von nervösen Phänomenen begleitet werden, ist 
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nicht überraschend und verringert die Wahrscheinlichkeit einer zugrunde 
liegenden chronischen Gastritis nicht im geringsten. Gerade die nervösen 
Phänomene sieht man unter dem direkten Einfluß des Zustandes der 
Verdauungsorgane außerordentlich schwanken. Ist die Achylie in das 
symptomlose Stadium übergeführt, dann kann der Patient sich erholen 
und wohlbefinden, obwohl die Sekretion andauernd fehlt. Wird ein 
Diätfehler begangen oder flammt das Leiden in anderer Weise auf, 
kommt es z. B. zu abnormen Vorgängen im Darmkanal, so sehen wir 
oft gerade die nervösen Phänomene in dominierender Weise wieder er- 
scheinen, namentlich die charakteristische Trägheit, Schlaflosigkeit, 
Kopfschmerzen sieht man auf diese Weise direkt von der Krankheit 
abhängig, speziell häufig seine Ursache in der gestörten Darmfunktion 
suchen, die oft weniger als notwendig beachtet wird. 





Ad 4 Endlich war man von der ersten Zeit an, da man die 
Achylie kennen lernte, darauf aufmerksam, daß eine vermehrte Schleim- 
sekretion bei der chronischen Achylie meist fehlte, und da die vermehrte 
Schleimmenge für das klassische Zeichen einer Gastritis, eines Magen- 
katarrhs gehalten wurde, war das für Ewald, Martius u. v. a. ein 
starkes Argument für die Existenz einer nervösen funktionellen Achylie. 
Die Frage ist neulich wieder von Schütz untersucht, der sorgfältige 
Schleimuntersuchungen an 110 Patienten angestellt hat. Darunter 
fanden sich 9 Patienten mit kompletter Achylie ohne Säure und Fermente 
und 4 Fälle von Anac:dität mit zum Teil erhaltener Fermentsekretion. 
In keinem dieser Fälle fand sich vermehrte Schleimsekretion, speziell 
war der alimentäre Mageninhalt selbst, wie das in der Regel bei Achylie 
der Fall ist, im wesentlichen unverändert, wie kurz nach dem Essen, und 
ohne Schleimbeimischung. Für Schütz ist vermelirte Schleimsekretion 
das einzige zuverlässige Zeichen eines Katarrhs. Er vergleicht den Magen 
mit dem Darm, wo wir aus einer starken SchleimsekretionColitis, Enteritis 
diagnostizieren. Er kann sich deshalb nicht denken, daß eine Achylie 
auf einem Katarrh beruhen soll. Die Verhältnisse sind jedoch im Magen 
etwas eigentümlich. Schon Ewald machte darauf aufmerkeam, daß die 
Magenschleimhaut, außer daß sie eine Schleimhaut in gewöhnlichem Sinne 
ist, ein parenchymatöses Drüsenorgan von relativ bedeutender Dimension 
ist. Eine hier lokalisierte Entzündung kann einen anderen Charakter 
als ein gewöhnlicher Katarrh haben. Er schlug deshalb vor, lieber die 
Bezeichnung Gastritis zu gebrauchen als die in germanischen und skandi- 
navischen Ländern früher so verbreitete Benennung als Catarrhus 
ventriculi. Hiergegen protestiert Schütz, der gerade den Begriff des 
Magenkatarrhs zu erhalten wünscht und nicht glaubt, daß dieser ein 
Leiden des darunterliegenden Drüsenapparats mit sich zu führen braucht. 
Der Katarrh äußert sich durch Schleimsekretion. Boas wünschte im 
Jahre 1887 gleichfalls den Begriff Catarrlius ventriculi beizubehalten, aber 
schied zwischen einem Catarrhus chr. mucos und einem Cat. chr. atroficans, 
und bei dieser letzteren Form fehlte die Schleimsekretion. Schütz’ Stand- 
punkt ist vielleicht logischer, aber läßt sich kaum aufrecht halten. 
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Die Entscheidung der Frage muß durch anatomische Untersuchungen 
gebracht werden. Was zeigt nun die anatomische Untersuchung solcher 
Mägen, die Achylie aber ohne Schleimsekretion aufweisen? 

Martius und Schütz haben beide einige mit der Sonde erhaltene 
Schleimhautstücke untersucht. Die Aufklärungen, die man hierdurch 
bekommt, sind ja nur unvollständig, aber, wie schon oben betont, fand 
Lubarsch immer Entzündungsphänomene in den von Martius aus- 
geheberten Stücken und gleichzeitig Becherzellen und Lieberkühnsche 
Drüsen. Diese epithelialen Phänomene fand Schütz gleichfalls. Er sagt 
auch, daß er in den Präparaten keine Anzeichen von entzündungsartigen 
Prozessen fand, aber wie er sich das Aussehen einer normalen Schleim- 
` haut denkt, teilt er nicht mit. Wie oben auseinandergesetzt, finden 
sich jedoch Becherzellen und Darmdrüsen im Magen nur in pathologischen 
entzündeten Schleimhäuten. Von größerer Bedeutung sind die Unter- 
suchungen, die an ganzen, sofort nach dem Tode fixierten Mägen vor- 
genommen sind. In den von Faber, Lange, Permin, Bloch unter- 
suchten Mägen von Patienten mit Achylie fand sich in der Regel keine, 
und nur in einzelnen Fällen leicht vermehrte Schleimproduktion, aber 
alle Mägen zeigten, wie beschrieben, sehr ausgesprochene Entzündungs- 
phänomene. Man kann also sagen, daß der Mangel an Schleimsekretion 
bei Patienten mit Achylie in keiner Weise dagegen spricht, daß die 
Achylie auf einer Entzündung der Magenschleimhaut beruht, und gerade 
diese Fälle von Entzündung mit Achylie ohne Schleimsekretion machen 
es zweckmäßig, den Namen Gastritis als gemeinsame Bezeichnung für 
alle Fälle beizubehalten. 

Wie gesagt, findet man bei Achylie das gewöhnliche Magenepithel 
oft von Darmepithel mit Becherzellen ersetzt. Man hat deshalb oft 
eine vermehrte Schleimproduktion zu vermuten geglaubt. Man muß 
sich jedoch erinnern, daß in der normalen Magenschleimhaut alle Zellen 
des Oberflächenepithels Schleim produzieren, während im Darmepithel 
nur die Becherzellen produzieren. Man hat zunächst keinen Grund zu 
der Vermutung, daß das Darmepithel größere Schleimmengen als das 
normale Magenepithel produzieren sollte, und die Anwesenheit von Darm- 
epithel verträgt sich gut mit dem Faktum, daß wir so oft vermehrte 
Schleimsekretion bei Achylie vermissen. Ä 

Es zeigt sich nun, daß alle Argumente, die für den funktionellen 
Charakter der chronischen Achylie und gegen die Auffassung von der Ga- 
stritis als ihrer Ursache aufgestellt waren, ungenügend und von geringer 
Bedeutung gegenüber der Tatsache sind, daß, wenn man bei Patienten 
mit chronischer Achylie einen Magen anatomisch untersuchen konnte, man 
immer eine sehr ausgesprochene Gastritis gefunden hat. Nur in ganz 
einzelnen Fällen von vorübergehender und kurz dauernder Achylie ist 
sie eine funktionelle Störung, oder hat sie ihren Grund in einer Schleim- 
hautentzündung mit oder ohne Drüsenatrophie. Die chronische Achylie 
wird somit das Hauptsymptom der chronischen Gastritis, jedenfalls in 
ihrem letzten Stadium, ähnlich wie die Albuminurie das Hauptsymptom 
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der Nephritis ist. Man kann renale Albuminurie ohne Nephritis und 
Achylie ohne Gastritis haben, aber das ist die Ausnahme, und nament- 
lich eine wiederholt konstatierte Achylie bedeutet sogut wie immer 
Gastritis. Es decken sich jedoch die beiden Begriffe keineswegs, da 
man sehr wohl eine Gastritis haben kann, ohne daß sich eine Achylie 
findet. Der anatomische Begriff ist hier umfassender als der sympto- 
matologische, und die beiden Worte werden nicht gegenseitig ersetzt 
werden können, sondern müssen stets beibehalten werden, selbst wenn 
die obige These akzeptiert wird. 


2. Die Hypochylie. 

Während die Frage über die Natur der Achylie Jahre hindurch 
viel diskutiert wurde, hat die herabgesetzte Sekretion, die Hypo- 
chylie, weniger Interesse erregt. Man hat die Hypochylie, die von ver- 
mehrter Schleimsekretion begleitet ist, im allgemeinen als Folge eines 
Katarrhs, einer Gastritis, aufgefaßt, und wenn man keine Schleimhyper- 
sekretion nachweisen konnte, hat man die Hypochylie zunächst als ein 
neurasthenisches Symptom betrachtet, und namentlich wenn man 
Schwankungen in der Sekretion, Heterochylie, beobachtete, hat man die 
Sache als in diesem Sinne ziemlich entschieden betrachtet. Man hat 
wesentlich dieselben Argumente benutzt, die wir bei der Achylie durch- 
gesprochen haben, und dieselbe Kritik, die wir dort ausüben mußten, 
hat deshalb teilweise auch hier Gültigkeit. Zunächst ist es ja wahr- 
scheinlich, daß eine Hypochylie meist auf einer Gastritis beruht, wenn 
das bei der Achylie der Fall ist, denn die Hypochylie ist ja nur ein 
geringerer Grad derselben Sekretionsstörung und oft nur als ein früheres 
Stadium aufzufassen, das manchmal schließlich in die chronische Achylie 
übergeht; aber gerade weil die Hypochylie ein früheres Krankheits- 
stadium repräsentiert, geht sie leichter in Heilung über, als die kompletten 
Achylien. Zur Stüze dieser Anschauung liegen anatomische Unter- 
suchungen aber in weit geringerem Umfange vor, als bei der chronischen 
Achylie. 

In dem oben unter Achylie besprochenen Material sind mehrere 
Fälle mitgezählt, die fehlende HCl, aber eine Totalacidität etwas über 20 
zeigten. Es hat sich als praktisch erwiesen, diese Fälle mit zu den 
Achylien zu rechnen, aber andere Forscher, die in ihren Anforderungen 
für die Diagnose der Achylie strenger sind, werden sie zu den Hypochylien 
rechnen. Anatomisch verhalten sie sich wie die typischen Achylien. 
Fälle von Hypacidität mit nachweisbarer, aber herabgesetzter freier 
HCI-Menge hat Lange 2 untersucht. Die Säurezahlen waren in dem 
einen Fall freie HCl 8—15; Totalacidität 36—38; in dem anderen Fall 
freie HCl 16, Totalacidität 50. In beiden Fällen fand er ausgebildete 
Gastritis von ganz derselben Art, wie die bei der Achylie beschriebene. 
In keinem Fall bestand abnorme Schleimproduktion. 

Permin hat in seinem Material anatomisch untersuchter Mägen 
7 Fälle, wo die Sekretion freie HCl 0—6 und eine Totalacidität von 


Die chronische Gastritis, speziell die zur Achylie führende. 513 


25—38 zeigte. Er fand in diesen Fällen Zeichen von Gastritis ganz 
derselben Art wie bei den Achylien, doch mit dem Unterschied, daß die 
Entzündungsphänomene bedeutend unregelmäßiger verteilt waren. Man 
fand bei den Hypochylien fleckweise sehr starke Rundzellinfiltration mit 
Partien abwechseln, wo die Entzündung weit geringer war, während die 
Entzündung bei den Achylien überall stark ausgesprochen war. Bei 5 an- 
deren Fällen mit etwas erhöhter Acidität (freie HCl 5—10, Totalacidität 
24—46) fand er gleichfalls Entzündungsphänomene, die hier weniger aus 
gesprochen waren, namentlich wechselten in recht großer Ausdehnung fast 
normal aussehende Partien mit entzündlich infiltrierten. In keinem dieser 
Fälle von Hypochylie war ein einigermaßen ausgesprochenes Zugrunde- 
gehen von Drüsen in der Schleimhaut, keine Atrophie zu konstatieren. 

Diese Untersuchungen passen gut zu der Auffassung der Hypochylie 
als Resultat einer Gastritis, die weniger ausgesprochen, weniger ausgebreitet 
ist als die, die eine Achylie verursacht. Das ist zugleich von Bedeutung 
für unsere Auffassung vom Wesen und der Natur der Heterochylie. 
In der Regel denkt man dabei an Patienten, wo mehr oder weniger 
herabgesetzte oder sogar ganz aufgehobene Sekretion mit normaler oder 
erhöhter abwechselt.e. Als Hemmeter dies Phänomen beschrieb und 
benannte, zweifelte er nicht, daß dieser Wechsel ein Zeichen eines 
funktionellen Leidens, einer Innervationsstörung sei, und Korn hat 
später den Gegenstand von demselben Gesichtspunkt behandelt. Doch 
können gegen diese Auffassung Einwendungen erhoben werden. Wenn 
eine Gastritis herabgesetzte, aber nicht aufgehobene Sekretion verursachen 
kann, ist darin nichts Merkwürdiges, daß die Beeinflussung der Sekretion 
schwankend sein kann, und daß sie zu- oder abnimmt in dem Grade, 
wie die Gastritis sich entwickelt oder bessert, z. B. bei geeigneter Be- 
handlung, ebenso wie der Allgemeinzustand von Einfluß auf die Funktion 
des kranken Magens sein kann. Das gilt namentlich von der gewöhn - 
lichen Form der Heterochylie, die sich durch eine ‚‚initiale Achylie‘‘ 
äußert, d. h. die erste Untersuchung zeigt Achylie und spätere Unter- 
suchungen weisen erhaltene, die ersten Male jedoch häufig etwas herab- 
gesetzte Sekretion nach. Anatomische Untersuchungen der Magen- 
schleimhaut bei solchen rein vorübergehenden Achylien liegen nicht vor. 
Faber hat in 3 Fällen kleine, mit der Sonde heraufgebrachte Schleim- 
hautstücke untersucht, und in allen 3 Entzündungsphänomene gefunden, 
aber man erfährt ja dadurch nichts vom Zustand der gesamten Schleim- 
haut. Das stützt doch die vorgetragene Anschauung. 

Einen größeren Überblick über die ganze Frage bekommt man, 
wenn man die Untersuchungen über die Pepsinsekretien bei der Hypochylie 
mit benutzt. Bei den Achylien ist es eine oft gemachte Erfahrung, daß 
die Pepsinsekretion zusammen mit der Säuresekretion aufhört, und diese 
Fälle bilden die typische Achylie. In anderen Fällen sieht man eine 
komplette Anacidität mit herabgesetzter, aber nicht aufgehobener Fer- 
mentsekretion. Bei der Subacidität sieht man wechselndes Verhalten. 

Da die gewöhnlich angewandten Pepsinmethoden recht unbequem 
und zur ausgedehnten Anwendung am Krankenbett weniger geeignet 
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sind, hat Liebmann ein ,„Peptometer‘“ konstruiert, womit man ziemlich 
leicht und genau die peptonisierende Kraft des Mageninhalts bestimmen 
kann. Liebmann läßt den Magensaft auf eine milchige Eiweißemulsion 
einwirken und mißt mit seinem Peptometer mittels Durchleuchtung die 
durch die Verdauung zustande gekommene Aufhellung der Emulsion. 
Faber und Kemp haben über eine größere Reihe Bestimmungen mit 
diesem Apparat Mitteilung gemacht. Was Patienten mit Subacidität 
betrifit, so zeigt es sich, daß die Pepsinmenge sich in den einzelnen 
Fällen recht verschieden verhält. Die Fermentsekretion kann bei herab- 
gesetzter Acidität im wesentlichen normal sein, aber meistens ist sie 
herabgesetzt und manchmal sehr stark herabgesetzt, obwohl die Acidität 
etwas geringer als normal ist. Mit Liebmanns Peptometer zeigt der 
Mageninhalt nach Ewalds Probemahlzeit eine Pepsinzahl von ca. 10 bis 
15 oder höher, sehr schwankend nach der Menge der alimentären Stoffe, 
mit denen der Magensaft vermischt ist. Bei herabgesetzter Pepsin- 
sekretion sinkt die Pepsinzahl bis gegen Null. Eine Pepsinzahl von 
1—5 bedeutet eine sehr starke Herabsetzung, die mit anderen Methoden 
als Spuren von Pepsin bezeichnet werden würden. Faber hat das Re- 
sultat von Untersuchungen an 303 Patienten mitgeteilt. Davon hatten 
186 normale Pepsinsekretion, 117 zeigten leichte Herabsetzung und 97 
hatten stark herabgesetzte Pepsinsekretion. Diese 97 verteilten sich 
folgendermaßen: 


38 zeigten Anacidität und Pepsin O 
11 s Anacidität = u 1—5 
13 , Hypacidität ' i 1—5 also stark herab- 


gesetzte Pepsin- 


35 ,, normale oder erhöhte i 
l—5 sekretion. 


Acidität | 5 > 

Die Pepsinsekretion folgt hier keineswegs der Säuresekretion. Sie 
scheint in sehr vielen Fällen mehr beeinflußbar als die Säuresekretion. 

Ziehen wir die Pepsinuntersuchung mit heran, bekommen wir ge- 
wöhnlich ein anderes Bild von der Heterochylie, als wenn wir uns nur 
an die Aciditätsuntersuchung halten. Bei dieser sieht man in der Regel 
die initiale Achylie bei der nächsten Untersuchung von fast normalen 
Säurezahlen ersetzt, aber gewöhnlich zeigt die Pepsinsekretion nicht ein 
so schnelles Nachfolgen und erreicht erst später normale Höhen. 

Als Beispiel können angeführt werden (von Kemp mitgeteilt): 


1. 18jähriges junges Mädchen mit Dyspepsie: 
19./XI. Freie HCl 0, Totalacidität 28, Pepsinzahl 0, (Liebmann) 
20./XI. 5 5, 7 45, R 6, 
25./XI. j 42, s: 63, be 6. 


2. ö4jähriger Mann mit Dyspepsie: 
25./IX. Freie HCI 0, Totalacidität 15, Pepsinzahl 0, 
23./X1. Ri O. ` ü 35, = 2. 
30./ XI. ie 35, A 58, 5 8. 
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Wir sehen in diesen Fällen die Pepsinsekretion niedrig bleiben, ob- 
wohl die Acidität normale Zahlen erreicht. Die langsame Steigerung 
der Magenfunktion paßt weit besser zu einer Besserung des kranken 
Schleimhautzustandes als zu der Vorstellung von einer rein nervösen 
Sekretionshemmung, die natürlicher alle Bestandteile des Magensaftes 
betreffen müßte. In Wirklichkeit ist es ja einleuchtend, daß die Pa- 
tienten unter passender Behandlung und Pflege sich schnell sehr bessern, 
und das kann man bei der Magensekretion erkennen, wenn die Magen- 
krankheit nicht sehr fortgeschritten ist. In anderen Fällen sieht man 
das entgegengesetzte Phänomen, daß die Sekretion verschiedener Be- 
standteile allmählich abnimınt, wenn die Gastritis sich nicht bessert, 
sondern trotz Behandlung unter Verschlimmerung weitergeht. So in 
folgendem Beispiel: 


3. 54 jähriger Mann mit Dyspepsie: 
6./I. Freie HCl 20, Totalacidität 100, Pepsinzahl 4, 


TAT. „o 40, K 80, i 2, 
25.1. „n 2, $ 45, . 2, 

3./X. n 19, P 63, 7 0, 
13./Xl. ,, 0, 7 25, i 2, 
15./XI. ,, 0, „s 24, P 


In einem derartigen Fall sehen wirim Beginn eine Hyperacidität, aber 
eine sehr niedrige Pepsinzahl und im Lauf eines Jahres entwickelt sich 
der Fall zur Achylie. Mag man nun einer schnell vorübergehenden 
Achylie oder, wie hier, einer allmählichen Abnahme der Sekretion gegen- 
überstehen, es liegt nahe, sich eine Gastritis als ursächliches Moment 
zu denken. 

Es verbleiben die Fälle von Heterochylie, wo man zuerst normale 
Acidität, dann Anacidität und hernach wieder normale Zahlen beobachtet. 
Faber und Lange haben einige derartige Fälle mitgeteilt und gefunden, 
daß nicht nur die Säuresekretion, sondern auch die Pepsinsekretion bei 
einer solchen einzelnen Untersuchung unter anderen mit normalem Ver- 
halten völlig fehlen kann. Es liegt natürlich hier sehr nahe, an eine 
nervöse Funktionsstörung zu denken, eine Hemmung nervöser Natur, 
aber es steht andererseits dem Gedanken nichts im Wege, daß eine 
kranke entzündete Schleimhaut leichter als eine gesunde sich derart 
äußert. Die Sekretionsstörung konnte man auch im gewissen Falle als 
Zeichen einer vielleicht kurz dauernden Intoxikation auffassen. Es ist, 
wie früher erwähnt, wahrscheinlich, daß eine Intoxikation eine Achylie 
verursachen kann, die anfänglich als funktionell aufgefaßt werden muß 
und erst später als Gastritis charakterisiert werden kann. 

Wie man sich den nach Faber keineswegs seltenen Fällen gegen- 
überstellen soll, wo die Säuresekretion normal, aber die Pepsinsekretion 
konstant stark herabgesetzt ist, kann der Diskussion unterliegen. Faber 
faßt diese Beeinflussung der Pepsinsekretion als ein frühes Zeichen von 
Gastritis auf und führt dafür namentlich den Grund an, daß man, wie 
in dem zitierten Beispiel, diese Hypopepsie gewöhnlich während der 
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späteren Entwicklung der Krankheit sich mit einer Hypacidität ver- 
binden sieht. In einem einzigen Fall hat er den Magen anatomisch 
untersucht, der normale Acidität und fast aufgehobene Pepsinsekretion 
gezeigt hatte. Es fand sich eine ausgebreitete aber ziemlich leichte 
Gastritis, die unregelmäßig über den Magen verteilt war, am deutlichsten 
im Pylorusteil war. 

Aus diesen verschiedenen Untersuchungen geht hervor, daß wir 
guten Grund haben, an eine Gastritis zu denken, wenn wir eine aus- 
gesprochene Herabsetzung der Sekretionsfähigkeit des Magens nachweisen 
können, selbst wenn gleichzeitig keine vermehrte Schleimsekretion be- 
steht. Ist diese auch vorhanden, so wird die Diagnose als sicher be- 
trachtet, und wenn man vermehrte Schleimsekretion mit normaler Aci- 
dität konstatiert, betrachtet man im allgemeinen die Diagnose Gastritis 
oder Magenkatarrh gleichfalls als sicher. Anatomische Untersuchungen 
als Grundlage liegen hierfür kaum vor, aber man zieht seine Schlüsse 
aus Analogie mit anderen Katarrhen, und man hat so oft den Magen 
auf mechanische Irritation durch starke Schleimabsonderung reagieren 
sehen. Man konnte sich denken, daß die vermehrte Schleimabsonderung 
durch ein Leiden in den meist oberflächlichen Schleimhautschichten be- 
dingt war, während die Sekretion erst beeinflußt wurde, wenn die Ent- 
zündung sich in die Drüsenschicht erstreckte, und dadurch könnte man 
die Berechtigung ableiten, zwischen einem eigentlichen Magenkatarrh und 
einer Gastritis zu scheiden. Doch kann eine solche Unterscheidung 
weder klinisch noch anatomisch durchgeführt werden. Man findet aller- 
dings die Entzündung in den leichtesten Fällen anatomisch auf die ober- 
flächlichsten Schichten begrenzt, aber sehr schnell erstreckt die Ent- 
zündung sich zwischen die Drüsen, und die Infiltration erstreckt sich 
in nur einigermaßen ausgesprochenen Fällen fleckweise durch die ganze 
Schleimhaut bis zur Muscul. mucos. herab. Es scheint anatomisch kein 
Unterschied zwischen den Fällen zu bestehen, wo man eine reichliche 
Schleimsekretion konstatiert hat und den ohne solche verlaufende. Es 
ist und bleibt daher zweckmäßig, alle Fälle unter der Bezeichnung Ga- 
stritis zusammenzufassen. 


3. Hypersekretion. 


Nachdem Reichmann die kontinuierliche Hypersekretion beschrieben 
hatte, trug sein Landsmann Jaworski die Auffassung vor, daß die Ur- 
sache dieser Anomalie in einer ‚sauren Gastritis“, einer Gastritis acida 
zu suchen sei. 

Für Jaworski war die saure Gastritis mit digestiver Hypersekretion 
das erste Stadium des Katarrhs, der durch Irritation der Magenschleim- 
haut durch Alkohol und andere schädliche Alimente hervorgerufen wird 
und sich zumeist in der Begleitung von Ulcus ventriculi findet. Im 
zweiten Stadium wurde die Hypersekretion kontinuierlich, und allmählich, 
während die Gastritis sich entwickelte, hörte die Hypersekretion auf 
und danach zugleich die gewöhnliche Sekretion von Salzsäure, so daß 
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der Katarrh in das anacide Stadium überging, wo er nicht geheilt werden 
konnte. Jaworski beschrieb solche Fälle von Ulcus und alkoholischem 
Katarrh, die nach einem Stadium von Hypersekretion mit einer Achylie 
endeten. 

In einer späteren Arbeit von Korczynski und Jaworski wurde 
die Schleimhaut mikroskopisch untersucht und starke Rundzellinfiltration 
nachgewiesen und zugleich Veränderungen der Drüsenepithelien beschrieben, 
indem die Hauptzellen degeneriert und ausgefallen waren, während die 
Belegzellen gut erhalten waren. Hieraus glaubte man die Hypersekretion 
erklären zu können. 

Die Lehre der Polen von der sauren Gastritis wurde von Hayem 
und seinen Schülern weiter entwickelt. Er beschrieb eine Gastrite pa- 
renchymateuse hyperpeptique als Ursache der Hypersekretion und meinte, 
daß sie besonders durch Veränderungen in den Drüsen charakterisiert 
wäre. Er glaubte eine Vermehrung der Anzahl der sezernierenden Zellen 
nachweisen zu können, besonders der Belegzellen, die mehrere Kerne ent- 
hielten, vergrößert waren und zeigten Vakuolen im Protoplasma. Gleich- 
zeitig waren die Drüsen verlängert, dicht zusammengepreßt, die Schleim- 
haut in ihren Dimensionen vergrößert. An diese Veränderungen in den 
Drüsen schlossen sich allmählich interstitielle Entzündungsphänomene an. 

Boas beschrieb 1895 einige Fälle von saurer Gastritis, und nach 
und nach erschienen von einer ganzen Reihe anderer Forscher Mittei- 
lungen über Schleimhautveränderungen mit erhaltener oder verstärkter 
Salzsäuresekretion, so von Cohnheim, Strauß und Meyer, Albu und 
Koch, Hemmeter, Boeckelmann, Ferranini, die alle glaubten, 
Zeichen von Drüsenproliferation zu finden, während dagegen Oestreich 
und Bleichröder wohl reichliche interstitielle Veränderungen, aber keine 
Zeichen von Proliferation fanden. 

Lange hat an einem bedeutenden und sehr gut fixierten Material 
die Frage wieder aufgenommen; er untersuchte 25 Fälle von Hyper- 
sekretion, besonders bei Ulcus, hauptsächlich Schleimhautstücke, die 
operativ gewonnen und sofort fixiert waren. Durch Vergleich mit seinem 
Material normaler Mägen war er instand gesetzt, die von ihm und 
früheren Forschern gefundenen Phänomene kritisch durchzugehen und er 
kam zu dem Resultat, daß die von früheren Autoren, von Hayem und 
den folgenden als Proliferationsprozesse beschriebene Phänomene keines- 
wegs als solche zu bezeichnen sind, sondern sich normalerweise im Magen 
finden, wenn der in gut fixiertem Zustand untersucht wird. 

Das gilt zunächst für das Phänomen, daß die Belegzellen häufig 
mehrere Kerne enthalten. Das gilt ebenso\für die sogenannten Vaku- 
olen, die nur die normalen, besonders von Erich Müller studierten 
intracellulären Sekretkanäle sind. Auch den Angaben von der vermehrten 
Zahl von Belegzellen kann man keine Bedeutung beilegen. Die Beleg- 
zellenzahl variiert sehr bei normalen und in den verschiedenen Drüsen. 
In der einzelnen Drüse nehmen diese nach oben zum Halsteil stark an 
Zahl zu. Lange fand so im Durchschnitt bei Normalen an der Basis 
der Drüse 1 Belegzelle auf 10 Hauptzellen und im Halsabschnitt 1 Beleg- 
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zelle auf 1—1,5 Hauptzellen. Die Beurteilung der Anzahl wird besonders 
schwierig, wenn der Schnitt mit der Drüsenachse nicht ganz parallel fällt, 
sondern die Drüsen überschneidet, ebenso wie natürlich nicht Schnitte 
von verschiedener Dicke verglichen werden dürfen. 

Diese Verhältnisse vor Augen fand Lange die Anzahl der Beleg- 
zellen bei Hypersekretion nicht abnorm groß, und die Angaben früherer 
Beobachter vom Gegenteil können nicht als Beweis genommen werden, 
da sie auf die genannten Fehlerquellen nicht genügend Rücksicht ge- 
nommen zu haben scheinen. Nicht einmal die Zahl der Drüsen weicht 
vom Gewöhnlichen bei Fällen von Hypersekretion ab. Daß sie in ge- 
wissen Fällen besonders dicht stehen mit langen Gruben, beruht auf dem 
Contractionsgrad des Magens. Daß die Ausführungsgänge in einigen 
Fällen sich gewunden und gebuchtet erweisen, kann teils auf den be- 
gleitenden interstitiellen Prozessen beruhen, teils auf Contraction der 
Schleimhaut. Das wird besonders an den kleinen Schleimhautstücken 
beobachtet, die mit der Sonde abgelöst werden und sich hier finden 
ohne Rücksicht darauf, ob die Schleimhaut krank ist. Die Verengerung ` 
scheint unter diesen Umständen auf einer Contraction der losgerissenen 
Schleimhautstücke zu beruhen, wodurch die Ausführungsgänge veranlaßt 
werden, sich manchmal ganz spiralförmig zu krümmen. 

Endlich hat man, z. B. Jaworski, als charakteristisch für die 
saure Gastritis hervorgehoben, daß die Belegzellen gut erhalten waren, 
während die Hauptzellen degeneriert oder zugrunde gegangen waren. 
Das ist jedoch ein ganz gewöhnlicher Befund bei nicht völlig frischem 
Material. Die postmortalen Veränderungen greifen nämlich weit früher 
die Hauptzellen als die Belegzellen an, und nur wenn man die Schleim- 
haut sofort nach dem Tode fixieren kann oder ausnahmsweise bei einer 
Operation, ist man überhaupt imstande, die Hauptzellen an ihren Stellen 
gut erhalten zu sehen, während die Belegzellen weit resistenter sind. 

Es zeigt sich da, daß alle als Proliferation beschriebenen Phänomene 
wertlos sind und die Vorstellung von einer anatomischen, gut charakte- 
risierten hyperpeptischen Gastritis aufgegeben werden muß. Man findet 
in einem Teil der Mägen, die Hypersekretion gezeigt hatten, Zeichen 
von Schleimhautentzündung, aber diese erwiesen sich als interstitielle 
Prozesse, speziell als Rundzellinfiltration von ganz derselben Art, wie bei 
der früher beschriebenen zur Achylie führenden Gastritis. Nur ist die 
Entzündung in den Mägen mit Hypersekretion weit schwächer und 
oberflächlicher und die Drüsen sind immer vollständig erhalten. 

Bei Langes 25 Fällen war die Schleimhaut in 13 Fällen ganz 
normal und das interstitielle Gewebe vollständig oder so gut wie voll- 
ständig frei von Rundzellinfiltration. In den restierenden 12 Fällen 
fand sich eine leichte Entzündung und in einigen von ihnen eine recht 
starke Entzündung mit Zellinfiltration durch die ganze Schleimhaut. In 
diesen Fällen handelte es sich um alte Ulcera mit Stenose des Pylorus 
und daraus folgender Stagnation, wo also rechter Anlaß für eine mög- 
liche Entzündung war. Das sind solche Fälle, die allmählich zur Achylie 
führen, wie sie schon Jaworski sah und wovon Lange auch 3—4 Bei- 
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spiele anführt. Wenn die Achylie sich bei einem solchen Ulcus etabliert 
hat, findet man in der Schleimhaut dieselben ausgebreiteten Zeichen 
von Gastritis. 

Es scheinen also keine anatomischen Veränderungen nachgewiesen 
werden zu können, die für die Hypersekretion besonders charakteristisch 
sind, und mit anatomischen Argumenten kann man die Lehre von einer 
besonderen saure Gastritis nicht aufrecht halten. Die Achylie ist jedoch 
nur als ein vorgerücktes, in der Regel als Schlußstadium der Gastritis 
zu betrachten. In ihren früheren Stadien kann die Sekretion voll er- 
halten sein und alle beginnenden Gastritiden können insoweit ‚saure 
Gastritiden‘‘ genannt werden, wenn man bei der Untersuchung nicht 
herabgesetzte Acidität findet. Wie schnell bei einer Gastritis Hypochylie 
eintritt, hängt von vielen verschiedenen Umständen, individuellen und 
ätiolozischen ab, aber es ist ja kein Zweifel daran, daß die Gastritis 
unter gewissen Verhältniss:n weit schneller als unter anderen zur Achylie 
führt. Speziell die Gastritiden, die sich bei perniziöser Anämie und bei 
Krebs finden, und wo die Intoxikation wahrscheinlich bei ihrer Entstehung 
eine Rolle spielt, scheinen relativ schnell zur Achylie, im Gegensatz zu den 
Gastritiden bei Ulcus, Zahnmangel u. dgl. zu führen. Man kann jedoch 
nicht eine bestimmte Form abtrennen, die so geringe Tendenz hat, zur 
Hypochylie und Achylie zu führen, daß sie die Benennung der ‚‚saure- 
Gastritis‘“ erfordern könnte. 

Boas und seine Schüler, besonders Cohnheim, Elsner, fassen 
die Sache so auf, daß eine chronische Gastritis in ihrem ersten Stadium 
gewöhnlich Anlaß zur Hyperacidität gibt, die sich allmählich verliert, 
wenn die Gastritis sich entwickelt. Das Beweismaterial hierfür ist im 
Augenblick gering, da man, wie auseinandergesetzt, aus dem anatomischen 
Befund sich keine Stütze holen kann. Es kann jedoch nicht geleugnet 
werden, daß einige klinische Beobachtungen von dieser Auffassung aus 
eine natürliche Erklärung finden. Vom allgsmein-pathologischen Ge- 
sichtspunkt ist nichts dagegen einzuwenden, denselben Entzündungs- 
prozeß als Ursache einer initialen Hyperacidität und einer nachfolgenden 
Hypacidität aufzufassen, und das ist eine Tatsache, daß man vermehrte 
Schleimprodaktion nicht nur in einem Magensaft von normaler Acidität 
finden kann, sondern auch wenn diese erhöht ist. In jedem Fall bleibt 
die saure Gastritis nur ein Einleitungsstadium der gewöhnlichen chro- 
nischen Gastritis und ein Einleitungsstadium, das nur bei gewissen 
Formen gefunden werden kann. Eine Gastritis als Ursache der Hyper- 
sekretion bei Ulcus aufzufassen, muß nun allerdings als hinfällig be- 
trachtet werden. 


4. Vorkommen und Häufigkeit der chronischen Achylie. 


Aus dem Vorangegangenen geht hervor, daß wir ziemlich sicher 
gehen, wenn wir zur chronischen Gastritis alle Fälle von Hypochylie 
und Achylie rechnen, wo die Sekretion dauernd herabgesetzt ist, nament- 
lich wenn wir nur die ausgesprocheneren Fälle von Hypochylie mit- 
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zählen, die Mangel an freier Salzsäure eine Stunde nach Ewalds Probe- 
mahlzeit aufweisen. Ob dabei vermehite Schleimproduktion besteht 
oder nicht, wird für die Diagnose von untergeordneter Bedeutung sein. 
Außer den Gastritisfällen, die in dieser Begrenzung mitgerechnet werden, 
werden sich einige mit nur ganz geringer oder vorübergehend herab- 
gesetzter Sekretion und einige mit voll erhaltener oder erhöhter Sekretion 
finden. Wenn zweifellos erhöhte Schleimproduktion besteht, wird man 
die Diagnose dieser Fälle stellen können, aber ein großer Teil von ihnen 
wird nicht diagnostiziert werden können. Wie oben erwähnt, werden 
diese beginnenden und leichteren Fälle meist wenig Bedeutung für den 
Arzt haben und unter anderen Fällen von Dyspepsie mitgezählt werden. 
Die charakteristischen Fälle sind die mit herabgesetzter oder aufge- 
hobener Sekretion, die die für die chronische Gastritis charakteristischen 
Krankheitsbilder liefern und der Beschreibung zugrunde gelegt werden 
müssen. 

Früher war man geneigt, die Achylie als eine ziemlich seltene 
Krankheit anzusehen, aber die Untersuchungen der letzten Zeit haben 
das Gegenteil erwiesen; die Achylie ist ein sehr häufiges Symptom, 
namentlich wenn man die nahestehenden ausgesprochenen Hypochylie- 
Fälle mitrechnet, die in der Praxis nur schwer von ihr getrennt werden 
können. 

Wir treffen die chronische Achylie teils als selbständige Krankheit, 
teils als ein andere chronische Leiden begleitendes Phänomen. Diese 
Form, die man die sekundäre chronische Gastritis mit Achylie 
nennen könnte, verdient zuerst besprochen zu werden, teile wegen der 
Rolle, die sie in der Geschichte der Krankheit gespielt hat, teils wegen 
ihrer großen Häufigkeit und den pathogenetischen Betrachtungen, zu 
denen sie Anlaß gibt. 


a) Die sekundäre Gastritis mit Achylie. 


Die ersten nachgewiesenen Achylien waren die, die die perniziöse 
Anämie begleiten, in dem Fenwick bei solchen Patienten eine mangel- 
hafte Verdauungsfähigkeit des Magensafts beschrieb und mikroskopisch 
eine komplette Schleimhaut-Atrophie glaubte nachweisen zu können; 
klinisch wurde die chronische Achylie jedesmal als ein fast konstanter 
Begleiter der idiopathischen perniziösen Anämie nachgewiesen und fast 
ebenso konstant bei der perniziösen Anämie, die durch die Anwesenheit 
des Botriocephalus latus im Darmkanal entsteht. Im Jahre 1900 konnte 
Faber und Bloch 33 Fälle von perniziöser Anämie mit Achylie sammeln, 
und die Zahl der untersuchten Fälle hat sich im Laufe der Jahre sehr 
vermehrt und diesen Zusammenhang bestätigt. 

Die von Fenwick beschriebene vollständige Atrophie, die Anadenie, 
findet sich vielleicht jedenfalls annäherungsweise in gewissen langsam 
verlaufenden Fällen, aber häufig kann man nicht von einer beson- 
deren Atrophie sprechen, sondern nur von einer starken Entzündung. 
Faber und Lange besonders haben gezeigt, daß man, wenn der Magen 
gut fixiert ist, die Drüsenschicht relativ gut erhalten, manchmal fast 
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von normaler Dimension treffen kann, aber die ganze Schleimhaut ist 
Sitz einer diffusen Rundzellinfiltration. Lange hat gleichzeitig gezeigt, 
daß die Drüsenzellen jedenfalls häufig krank sind, selbst wenn sie noch 
erhalten sind. Der gewöhnliche Unterschied von Haupt- und Beleg- 
zellen ist nicht mehr vorhanden, dagegen finden sich überall indifferente 
gleichmäßige Zellen in den Drüsen. Diese ausgebreitete Degeneration 
von Drüsenzellen hat Lange in 3—4 Fällen von perniziöser Anämie 
gesehen, und diese Gastritis unterscheidet sich dadurch etwas von der 
gewöhnlichen chronischen Gastritis mit Achylie. Denn obwohl die Sekre- 
tion hier jahrelang fortgewesen sein kann, sieht man in der Regel in 
den erhaltenen Drüsen namentlich die Belegzellen gut charakterisiert 
und leicht von den Hauptzellen zu unterscheiden. Abgesehen von 
dieser Degeneration der Drüsenzellen, die man in seltenen Fällen übrigens 
anderwärts sehen kann, ist die Affektion der Magenschleimhaut eine 
Gastritis wie bei den anderen Achylien, und es ist kein Grund bei der 
perniziösen Anämie, das atrophische Element bei der Gastritis besonders 
hervorzuheben, wie man früher tat und wie das besonders Martius 
betonte, indem er schied zwischen Achylia gastrica bei Schleimhaut- 
atrophie und Achylia gastrica simplex. Die Atrophie tritt bei dieser 
Gastritis nicht zeitiger ein und erreicht nicht höhere Grade als sonst. 

Noch stärkere Einwendungen kann man gegen die Darmatrophie 
machen, die man seinerzeit bei diesen Patienten glaubte anzutreffen 
(Ewald, Martius). Es hat sich gezeigt, daß die nur bei ausgedehnten 
und kadaverös veränderten Därmen beobachtet werden kann. Schon 
Gerlach und Habel machten auf diese Möglichkeit aufmerksam und 
Faber und Bloch zeigten, daß die Darmatrophie bei der perniziösen 
Anämie ganz fehlte, wenn die Unterleibsorgane sofort nach dem Tode 
mit Forrnol fixiert waren, wodurch die Darmgärung mit dem konseku- 
tiven Meteorismus verhindert wird und die oberflächliche Schleimhaut- 
schicht sich nicht abstößt. Ebensowenig konnten Faber und Bloch 
deutliche Entzündungsphänomene im Darmkanal konstatieren. Wir 
finden nur bei der perniziösen Anämie eine stärkere Gastritis, die ge- 
wöhnlich durch den Verfall der Drüsen zur Atrophie tendiert, wobei 
aber die atrophischen Prozesse keine größere Rolle bei anderen Gastri- 
tiden spielen. 

Über die Pathogenese dieser Gastritis und ihr Verhältnis zur perni- 
ziösen Anämie sind verschiedene ‘Anschauungen geäußert, und zwar 
meinte man, daß die Gastritis oder richtiger die Achylie 

1. eine Folge der exzessiven Anämie, 

2. die Ursache der Anämie, 

3. der Anämie koordiniert sein könnte, indem sie beide eine gemein- 
same Ursache hätten. 

Die erste Anschauung hat heutigentags nur wesentlich historisches 
Interesse, da nun so oft nachgewiesen ist, daß selbst sehr hohe Grade 
von Anämie lange Zeit bestehen können, ohne die Magensekretion im 
mindesten zu beeinflussen. Dagegen haben die beiden anderen An- 
schauungen Verteidiger gefunden. 


522 Knud Faber: 


Daß das Magenleiden Ursache der perniziösen Anämie wäre, ist ja 
die alte von Fenwick aufgestellte Anschauung, die von Ewald und 
Martius akzeptiert wurde, indem man sich besonders an die Atrophie 
hielt und, wie gesagt, ihre Geltung auch auf den Darmkanal ausdehnte. 
Ein neues Argument für diese Anschauung ist von Tallquist gegeben, 
der zeigte, daß die perniziöse Anämie bei Bothriocephalus von einem 
im Wurm vorhandenen Blutgift hervorgerufen wird. Er meint nun, 
daß die idiopathische perniziöse Anämie auch durch ein im Verdauungs- 
kanal entstehendes Gift verursacht wird und vermutet, daß es von der 
kranken Magenschleimhaut stammt, da er in einem Extrakt derselben 
ähnliche blutdestruierende Gifte nachgewiesen hat wie im Bothrio- 
cephalus. Hiernach würde also die Gastritis die direkte Ursache der 
perniziösen Anämie sein, doch kann man dagegen einige Einwen- 
dungen machen. Zunächst kann man auf die vielen Achylien infolge 
von Gastritis mit oder ohne ausgesprochene Schleimhautatrophie hin- 
weisen, die niemals zur Anämie führen, und dann kann man darauf 
hinweisen, daß sich bei Botriocephalusanämie in der Regel Achylie findet. 
und diese Achylie sieht man gewöhnlich kürzere oder längere Zeit nach 
Austreibung des Wurms und Heilung der Anämie verschwinden. Die 
einfachste Erklärung hierfür ist, daß das Gift, das die Anämie auslöst, 
gleichzeitig die Gastritis mit ihrer Achylie hervorruft, und das ist ein 
Hauptargument für die Auffassung, die Faber und Bloch und Lazarus 
geltend gemacht haben, daß die Gastritis und die Anämie koordinierte 
Folgen des Giftes sein könnten. Tallquist sucht dieses Argument 
dadurch zu schwächen, daß er darauf aufmerksam macht, daß die 
Achylie bei Botrocephalusanämie nur in ca. 70 Proz. der Fälle eintritt, 
während sie bei den idiopathischen fast konstant ist. Die Frage kann 
noch nicht als gelöst betrachtet werden. 

Eine zweite Krankheit, bei der die chronische Gastritis mit Achylie 
ein längst festgestelltes Phänomen ist, ist der Cancer ventriculi. 
Hier wies van den Velden zum erstenmal Salzsäuremangel im Magen 
nach und Ewald sagte in seiner Klinik der Verdauungskrankheiten, daß 
die Ursache in entzündungsartigen und atrophischen Prozessen der 
Schleimhaut zu suchen wäre. Sonderlich Fischer, Matthieu und be- 
sonders Hammerschlag haben die Frage genauer untersucht und die 
ausgedehnten Entzündungsprozesse in der Schleimhaut nachgewiesen, so 
besonders die interstitielle Zelleninfiltration, sowie gleichzeitiges Zugrunde- 
gehen von Drüsen und ihre teilweise Umbildung zu Lieberkülhnschen 
Drüsen mit Becherzellen ganz wie wir das von anderen chronischen 
sastritiden kennen. Früher legte man hier wie anderwärts das Haupt- 
gewicht auf die atrophischen Prozesse, und Hammerschlag meinte 
sogar eine genaue Übereinstimmung zwischen dem Grad der Hypochylie 
und der Ausbreitung der Atrophie nachweisen zu können. Lange wider- 
spricht dem auf Grund einiger genauer untersuchten Fälle. Wenn die 
Fixierung gut ist, zeigt es sich im Gegenteil, daß die Gastritis nicht 
immer hingereicht hat, eine etwas stärkere Atrophie der Schleimhaut 
hervorzurufen. Neben den Veränderungen im interstitiellen Gewebe 
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geht zwei auch ein Zugrundegehen des Drüsengewebes einher, aber 
diese erreicht, wie gesagt, häufig nicht hohe Grade und die Drüsen- 
zellen halten sich sehr lange in Haupt- .und Belegzellen gut diffe- 
renziert. 

Bekanntlich werden nicht alle Fälle von Magenkrebs von Achylie 
begleitet, von 622 Fällen fand Kelling noch bei 160 die Salzsäure- 
sekretion erhalten, d. h. bei 25 Proz. Bloch fand in einem solchen 
Fall bei mikroskopischer Untersuchung eine ausgedehnte Gastritis. Es 
bestanden keine Drüsendestruktionen, und die Entzündung war weniger 
intensiv als in den Fällen, wo Achylie bestand, aber die Entzündung 
schien von derselben Art. Er benutzt das als Stütze für die gewöhn- 
lich angenommene; aber nicht unwidersprochene Auffassung, daß die 
Achylie eine Folge der Entzündung ist und nicht die Folge einer primären 
Degeneration der Drüsen. | 

Das Entstehen der Achylie, der Gastritis bei Cancer ventriculi als eine 
lokale und direkte Folge der Entwicklung des Krebses zu erklären, ist 
ja sehr naheliegend. Wir sehen ja so oft entzündliche Prozesse die Neu- 
bildung umgeben. Einige Autoren glauben jedoch beobachtet zu haben, 
daß die Achylie auch bei Cancer in anderen Organen entsteht und also 
eher auf einer allgemeinen Intoxikation als auf einer lokalen Einwirkung 
beruht. Fenwick betonte das zuerst und Kelling gibt an, daß bei 
94 Patienten mit Cancer in Leber, Colon, Rectum, Niere usw. sich 
29mal Achylie fand. Etwas Sicheres kann aus dieser Statistik kaum 
erschlossen werden, aber das kann man nicht leugnen, daß sie die An- 
schauung stützt, daß die Gastritis auf Intoxikation beruht, von der man 
sich gut denken kann, daß sie bei einem im Magen lokalisierten Cancer 
auf die Sekretion besonders stark wirkt, da sie ja auf dem Lymphwege 
in direkter Verbindung mit der Magenschleimhaut steht. 

Bei der Lungentuberkulose hat man den Säuremangel im Magen 
als ein häufiges Phänomen schon lange beobachtet, und es liegen auch 
einzelne anatomische Arbeiten aus früherer Zeit vor, so namentlich von 
Marfan, Hayem, Schwalbe und Faber. Besonders ist der Gegen- 
stand an der Hand eines größeren Materials von Permin bearbeitet. 
Er untersucht zuerst die Häufigkeit der Hypochylie und Achylie und 
durch Zusammenfassung seines Materials mit einem.von Th. B. Hausen 
vom Silkeborg-Sanatorium veröffentlichten kommt er bis auf 658 unter- 
suchte Patienten. Es zeigte sich dabei, daß Achylie oder Hypochylie 
in 38 Proz. der Fälle nachgewiesen werden konnte und diese verteilten 
sich nach den Krankheitsstadien derart, daß sich im ersten Stadium 
23 Proz., im zweiten 34 Proz. und im dritten Stadium 47 Proz. fanden. 
Bei den Patienten, die so spät untersucht wurden, daß der Tod spätestens 
6 Monate nach der Untersuchung eintrat, kam man sogar auf 75 Proz. 
Man sieht also, daß Achylie und Hypochylie eine sehr gewöhnliche 
Komplikation der Lungenphthise ist, und daß sie mit der Entwicklung 
der Krankheit sehr zunimmt, so daß sie bei drei Viertel aller Phthisiker 
in ihrem letzten Lebensjahr nachgewiesen werden kann. Es handelt 
sich nach Permin immer um eine wirkliche Achylie resp. Hypochylie, 
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bei der nicht nur die Sauresekretion aufgeliört hat, sondern auch das 
Pepsin und Labferment fehlt. 

Um die Ursache dieses Aufhörens der Sekretion zu finden, hat 
Permin 47 Mägen anatomisch untersucht, die sofort nach dem Tode 
durch Formolinjektion in die Unterleibshöhle fixiert waren. In den 
allermeisten Fällen (75 Proz.) fand er sehr ausgedehnte und starke Ent- 
zundungsphänomene in der Schleimhaut, also eine starke Gastritis mit 
mehr oder weniger ausgedehntem Zugrundegehen von Drüsen. In den 
Fällen, wo Achylie oder so starke Hypochrylie bestand, daß freie Salz- 
säure fehlte, waren diese Entzündungsphänomene stark ausgesprochen 
und in der Regel am stärksten im Pylorusabschnitt, etwas weniger im 
Fundusgebiet. Eine etwas ausgebreitetere Schleimhautatrophie fand sich 
nicht, aber die Drüsen waren doch in großer Ausdehnung zugrunde 
gegangen oder von Lieberkühnschen Drüsen mit Becherzellen und Paneth- 
schen Zellen ersetzt. Weiter saı man gewöhnlich cystische Erweite- 
rungen und zahlreiche hyaline Kugeln, kurz das typische Bild einer 
starken Gastritis. Wo die Sekretion erhalten war, sah man nur leichte 
entzündungsartige Veränderungen besonders in den oberflächlichen 
Schichten, oder die Schleimhaut war ganz frei von Rundzellinfiltrationen. 
Nur in einer Gruppe von Fällen fanden sich abweichende Verhältnisse. 
Wie oben erwähnt, zeigten zwei Fälle Achylie, und bei der mikro- 
skopischen Untersuchung war die Magenschleimhaut ohne Entzündungs- 
phänomene. Wenn man von diesen recht mitgenommenen Individuen 
absieht, die sub finem vitae untersucht wurden, finden wir Achylie 
in einer chronischen Gastritis begründet, die sich also als ein ebenso 
häufiges Phänomen im letzten Stadium der Lungenphthise wie bei 
Cancer ventriculi erweist. 

In bezug auf die so häufige Gastritis bei Phthisikern hat schon 
Marfan das Hauptproblem aufgestellt: beruht sie auf einer lokalen 
Beeinflussung der Magenschleimhaut von seiten des herabgesunkenen 
Expektorats, oder beruht sie auf einer generell toxischen Wirkung? Zur 
Stütze der ersterwähnten Anschauung führt Marfan an, daß die Ent- 
zündung in der Schleimhaut fast immer in den oberflächlichen Schichten 
beginnt und sich allmählich in die Tiefe ausbreitet. Er weist als Analogon 
auf die bei Phthisikern so häufige, nicht spezifische Laryngitis hin, die 
gewöhnlich als von dem ständig passierenden Expektorat veranlaßt an- 
gesehen wird. Schwalbe leugnet die vorzugsweise Lokalisation der 
Gastritis auf der Oberfläche bei den Phthisikern, aber Permin findet 
dasselbe wie Marfan. Er sucht zugleich eine Stütze für Marfans An- 
schauung darin, daß die Gastritis nicht bei Tuberkulose in anderen 
Organen vorkommt, wenn die Lungen unbeschädigt sind. Aber sein 
Material bestand nur aus Drüsentuberkulose, und man kann wohl 
glauben, daß bei einer Phthise, namentlich im letzten Stadium, die 
Vergiftung des Organismus weit intensiver als bei anderweiter lokaler 
Tuberkulose ist. 

Sehr überzeugend scheinen diese Argumente nicht zu sein, und 
in Analogie mit anderen Krankheiten könnte manches dafür sprechen, 
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daß die Gastritis eine Äußerung des Allgemeinleidens des Organis- 
mus, also wohl wesentlich toxischer Natur wäre, und die wenigen 
Fälle ohne Gastritis vielleicht als toxische Achylien aufzunehmen 
wäre, aber eine Entscheidung der Frage ist im Augenblick nicht 
möglich. 

Bei der perniziösen Anämie, dem Magenkrebs und der Lungen- 
phthise bildet die Gastritis eine so häufige und hervorstechende Kom- 
plikation, daß ihr intimer Zusammenhang mit der Hauptkrankheit 
nicht bestritten werden kann. Etwas weniger augenfällig ist der Zu- 
sammenhang in einer Reihe anderer chronischer Krankheiten, aber er 
läßt sich doch kaum wegerklären. 

Zu allernächst gilt das vom Ulcus ventriculi. Wie oben er- 
wähnt, hat Jaworski zuerst hervorgehoben, daß sich beim Ulcus eine 
Gastritis findet, die allmählich zur Achylie führen könne. Als Ursache 
der Hypersekretion haben wir, wie gezeigt, die Gastritis nicht akzeptieren 
können, aber daß sich eine Gastritis häufig findet, läßt sich nicht leugnen. 
Teils hat man in der Regel interstitielle Schleimhautentzündung in der 
näheren Umgebung der Ulceration, aber danächst findet man gewöhn- 
lich diffuse Entzündung der Schleimhaut. Außer Korczynski und 
Jaworski haben mehrere französische Untersucher, Colomba, Galliard, 
Hayem, dasselbe beobachtet. Lange fand bei 25 Fällen von Ulcus 
mit normaler oder erhöhter Sekretion in 13 Fällen ganz normale Schleim- 
haut, aber in 12 Fällen leichtere oder stärkere Entzündungsphänomene. 
Diese waren am stärksten bei alten Ulcera ausgesprochen, die zu Stenose 
und Stagnation geführt hatten. Gleichzeitig untersuchte Lange 4 Fälle 
von Ulcus mit Achylie und fand hier eine stark diffuse Gastritis von 
gewöhnlicher Art. Jedenfalls waren 3 Fälle sehr alte Ulcera, die bis 
zu 20 Jahren bestanden hatten und Stenose mit starker Stagnation 
gesetzt hatten. Das Verhalten bei Ulcus ist nun so, daß die Ulceration 
selbst manchmal, in besonders chronisch verlaufenden Fällen, Anlaß zu 
einer Gastritis geben kann, aber meist tritt diese auf, wo sich eine 
komplizierende Pylorusstenose mit folgender schwerer Insuffizienz findet, 
indem die stagnierenden Nahrungsreste ständig die Schleimhaut irritieren 
und im Laufe der Zeit fast unvermeidbar zu entzündungsartigen Ver- 
änderungen in ihr führen werden. Die Gastritis verläuft in einigen 
Fällen latent, beeinflußt jedenfalls die Sekretion nicht, aber macht 
schließlich Achylie. Daß man auch in einzelnen Fällen an einen anderen 
Zusammenhang denken kann, ist unzweifelhaft. Das gilt so für die 
von Nauwerk beobachtete ulceröse Gastritis, wo sich viele kleine 
Ulcerationen, zumal um die Schleimhaut herum, bilden. Wenn einzelne 
davon bestehen und zur chronischen Ulcera sich ausbilden, werden sie 
der Gastritis gegenüber als sekundäre aufzufassen. Ein derartiges Ver- 
halten könnte man sich auch bei der ausgesprochenen follikulären 
Gastritis vorstellen. 

Wie häufig wir eine Gastritis mit Achylie bei alten Ulcera finden, 
ist zurzeit nicht aufgeklärt und schwer festzustellen, da die Diagnose 
schwer ist, indem man leicht einen Krebs diagnostizieren wird, oder 
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sich mit der Diagnose der Gastritis begnügt und das Ulcus übersieht, 
wenn nicht die Autopsie oder die Operation Klarheit bringt. 

Eine Krankheit, bei der auch die Gastritis eine bedeutende Rolle zu 
spielen scheint, ist der Diabetes mellitus. Faber hat bei 20 unter- 
suchten Fällen 1Omal Achylie gefunden, und bei den meisten anderen 
ziemlich schwankende Säurezahlen und gewöhnlich stark herabgesetzte 
Pepsinsekretion. Kelling hat 21 Fälle untersucht und bei 8 Säure- 
mangel gefunden. Faber und Lange haben 2 Fälle von Achylie bei 
Diabetes mikroskopisch untersucht und starke Entzündungsphänomene 
in der ganzen Schleimhaut gefunden. 

Die Ursache dieser Gastritis bei Diabetes kann man in der großen 
Arbeit suchen, die dem Magen auch in dem Stadium geboten wird, wo 
der Wolfshunger ein hervorstechendes Symptom ist, und selbst nach- 
dem die Diagnose gestellt ist, wird die Diät in der Regel andauernd 
große Anforderungen an die Magenverdauung stellen. Aber auch andere 
Verhältnisse können sich geltend machen. Toxische Phänomene sind 
ja im ganzen bei Diabetes gewöhnlich, und es könnte ja auch an eine 
Analogie zwischen Magenschleimhaut und Pankreas, speziell an die 
Langerhansschen Inseln gedacht werden. Als Ursache des Diabetes 
treffen wir ja (Weichselbaum, Heiberg) konstante Veränderungen 
entzündungsartiger Natur im Pankreas, die in der Regel von ganz un- 
bekannter Ätiologie sind. 

Wir können endlich noch die chronische Polyarthritis nam- 
haft machen. 

Faber und Lange haben darauf aufmerksam gemacht, daß man 
bei Patienten mit diesem Leiden auffallend häufig Achylie antrifft. Bei 
Untersuchung von 24 Patienten mit chronischer Polyarthritis (rheuma- 
. tica s. deformans) habe ich bei 12 Achylie gefunden, also in 50 Proz., 
daneben 1 Fall leichterer Hypochylie und bei 11 normale Sekretions- 
verhältnisse, Die Häufigkeit der Achylie ist zu groß, um zufällig sein 
zu können. Wenn sie früher nicht konstatiert ist, beruht das vielleicht 
darauf, daß sie in fast allen besprochenen Fällen latent war; von 
12 Fällen waren 6 völlig symptomlos, 4 hatten ganz leichte dyspeptische 
Phänomene und 2 nur Darmsymptome. 

Der Zusammenhang zwischen dieser meist latenten Achylie und der 
Polyarthritis ist nicht leicht herauszufinden. Man kann als naheliegende 
Hypothese anführen, daß langdauernder Gebrauch von Salicylpräparaten 
Gastritis machen könnte, aber einige Patienten hatten nur geringe Mengen 
von Salicyl gebraucht und keine Vergiftungssymptome gehabt, während 
andere Patienten jahrelang Salicyl gebraucht hatten, ohne Achylie zu 
bekommen. Die Achylie war nicht an eine bestimmte Form der Poly- 
arthritis gebunden. Die Fälle betrafen gewöhnliche rheumatische und 
deformierende Polyarthritiden, nur einzelne waren von einer akuten 
Febris rheumatica ausgegangen, die meisten hatten nie akute oder fe- 
brile Perioden gehabt. Daß es sich hier wie gewöhnlich um eine Ga- 
stritis handelt, ist gar nicht zu bezweifeln, in einem einzelnen Fall hat 
Faber und Lange bei der Autopsie die Gastritis bei einem Patienten 
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mit Achylie und chronischer Polyarthritis konstatiert. Über den patho- 
genetischen Zusammenhang des Leidens der Gelenke mit dem Magen 
ist es schwer, eine begründete Vermutung auszusprechen. 


b) Die primäre Gastritis mit Achylie. 


In allen diesen chronischen Krankheiten tritt die Gastritis sekundär 
auf, manchmal als ein recht untergeordnetes Phänomen, manchmal mehr 
hervortretend, aber immer doch vor der Hauptkrankheit zurücktretend. 
Es verbleiben die vielen Achylien und Hypochylien, die primär, d.h. 
als selbständige Krankheit auftreten. Wir haben oben auseinander- 
gesetzt, daß auch sie als auf chronischer Gastritis beruhend betrachtet 
werden müssen, was für einige Fälle durch die mikroskopische Unter- 
suchung der Schleimhaut konstatiert ist. 

Diese primären chronischen Gastritiden mit Achylie oder Hypo- 
chylie sind sehr häufig. Kelling hat darüber im Jahre 1909 eine Sta- 
tistik veröffentlicht. Von 3147 untersuchten Patienten mit chronischer 
Dyspepsie, die von den vorhin erwähnten Krankheiten unabhängig waren, 
also bei primärer Dyspepsie, fanden sich bei 521, d.h. bei 16,5 Proz., 
eine solche starke Hypoacidität ohne freie HCl. Ähnliche Erfahrungen 
wurden anderwärts gemacht, wo die Magenfunktion in größerer Aus- 
dehnung untersucht wurde. Nimmt man sonach die 300 nicht cancrösen 
chronischen Magenleiden, die von 1907—1909 auf meiner Klinik im 
Hospital behandelt wurden, so wurde die Diagnose Ulcus in 76 Fällen, 
Achylie in 55, Hypochylie in 22 Fällen gestellt, während die restierenden 
147 chronischen Dyspepsien verschiedener Art waren, darunter Gastro- 
ptosen undähnliche. Selbst wenn spezielle Verhältnisse sich bei der Belegung, 
die besonders aus sehr chronischen Fällen besteht, geltend gemacht haben 
sollten, so zeigen die Zahlen doch, wie häufig die Achylie ist, wenn sie 
nicht übersehen wird. 

Die primäre Achylie kommt in allen Altersklassen vor, doch wird 
von mehreren konstatiert, daß sie im vorgeschritteneren Alter weit häu- 
figer als in der Jugend ist. Schon Jaworski beobachtete, daß ihre 
Häufigkeit am größten nach dem 40. Jahre ist, und Ewald machte auf 
dasselbe Phänomen aufmerksam. Seidelin untersuchte die Magenfunktion 
bei 70 Menschen über 50 Jahre, die sich wohl befanden und namentlich 
kein Zeichen von Krebs hatten. Bei 28, also 40 Proz., fehlte bei wieder- 
holten Untersuchungen konstant freie Salzsäure Liefschütz unter- 
suchte 60 Patienten im Alter von 50—75 Jahren und fand bei 20 kom- 
plette Achylie, also in 33 Proz. Die Patienten waren meist symptom- 
frei und Cancer konnte ausgeschlossen werden. 

Wenn man bedenkt, daß die Achylie ein Schlußresultat einer chro- 
nischen Gastritis ist und in der Regel den Rest des Lebens über unver- 
ändert bleibt, wenn sie sich erst einmal etabliert hat, kann die starke Zu- 
nahme der Zahl mit dem Alter nicht überraschen. Daß die Achylie auf 
eigentlichen senilen Veränderungen beruhen sollte, ist von vornherein 
wenig wahrscheinlich, da die Fälle schon mit 40 Jahren sich zu häufen 
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beginnen. Nimmt man eine große Anzahl von Fällen von Achylie, wie 
sie sich im Krankenhaus finden, bekommen wir ein anderes Bild von 
ihrem Auftreten. 

Faber hat daher folgende Statistik über das Alter von 100 Pa- 
tienten mit Achylie mitgeteilt, wo Cancer, perniziöse Anämie, Phthisıs, 
Diabetes und ähnliches ausgeschlossen werden konnte: 


10—20 Jahre. . . . 22.2.2. 
20—30 p EEE . . 22 
30—40 , . í. 5. o. . ,. . . , 20 
40—50 » oo... í 2 ,. , ,. , , 21 
50—60 , . í. í. . . . . . . 21 
60—70 , _ í. í. í. . . ,. , . 10 
70—80 sr _ í 5- . +. . . , +, 1 


Wir sehen also, daß die primäre Gastritis mit Achylie frühzeitig im 
Leben auftreten kann (Kinder wurden in der Klinik nicht behandelt) 
und daß die Krankheit sich gleichmäßig auf die Altersklassen von 20 bis 
60 verteilt. Diese Statistik steht nicht im Widerspruch mit den oben 
erwähnten, denn hier handelt es sich um Patienten, die die Hospital- 
behandlung vor ihren Verdauungsbeschwerden aufgesucht haben, während 
Seidelins Fälle alle symptomlos waren, und es scheinen gerade die 
symptomlosen Achylien zu sein, deren Zahl mit dem Alter so stark zu- 
nimmt. 

Von primären Achylien sind von Faber und Lange im ganzen 9 
durch Autopsie untersucht, und in allen Fällen fand sich eine starke 
Gastritis mit mehr oder weniger Atrophie. Unter diesen 9 fanden sich 
2, die früher von Seidelin untersucht waren und zu seinem Material 
symptomloser Altersachylien gehörten. Ein oder zwei Jahre nach der 
ersten Untersuchung kamen sie zur Autopsie‘ infolge einer anderen Krank- 
heit und da zeigten beide die gewöhnliche Gastritis, die eine noch mit 
beträchtlicher Schleimhautatrophie. Senile Gefäßveränderungen fanden 
sich in der Magenwand nicht. 

Soll man angeben, was die Ursache dieser in allen Alterslagen vor- 
kommenden, aber besonders im späteren Alter häufigen primären chro- 
nischen Gastritiden mit Achylie ist, so ist es nicht leicht, sich eine sichere 
Anschauung zu machen. Die Krankheit entwickelt sich meist nach und 
nach, wird häufig erst längere Zeit nach den ersten Symptomen kon- 
statiert und ist außerdem gewöhnlich lange Zeit ganz symptomlos. Als 
eine Hauptursache der chronischen Gastritis hat man von altersher den 
chronischen Alkoholismus angeführt und er spielt auch sicherlich, be- 
sonders für das männliche Geschlecht, eine große Rolle. Daß selbst ein 
Alkoholismus, der zum Delirium tremens führt, vorhanden sein kann, 
ohne daß eine chronische Gastritis, jedenfalls keine höheren Grades, 
vorhanden ist, habe ich wiederholentlich konstatieren können. Besonderes 
Material zur Beurteilung der Häufigkeit der Achylie bei Alkoholikern 
scheint jedoch nicht vorzuliegen. Von den 100 vorerwähnten Fällen 
konnten nur wenige mit einiger Wahrscheinlichkeit auf einen chronischen 
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Alkoholismus bezogen werden. Jedenfalls kann nur eine Minderzahl der 
so häufigen Achylien auf diese Weise erklärt werden, und man steht 
da wieder dem Problem gegenüber, ob die Gastritis auf einer lokalen 
Einwirkung oder einer generell toxischen beruht. Bei der sekundären 
Gastritis tauchte diese Frage ständig auf, mußte aber oft unbeantwortet 
bleiben. Die Möglichkeit einer lokalen Beeinflussung der Schleimhaut 
als ursächliches Moment war bei der Gastritis der Phthisiker, der 
Diabetiker, der Ulcuspatienten und der chronischen Polyarthritiker ge- 
geben, aber bei den meisten dieser Gruppen war eine andere Erklärung 
möglich. Bei der primären Gastritis könnte vieles für die direkte lo- 
kale Beeinflussung der Schleimhaut als Hauptursache sprechen. Faber 
und Lange haben darauf aufmerksam gemacht, wie häufig große Zahn- 
defekte bei diesen Patienten bestehen und das Kauen infolgedessen sehr 
mangelhaft ist. Die Zähne fehlten mehr oder weniger, waren sehr kariös 
oder von schlecht sitzenden Prothesen ersetzt. Wenn schlechte Zubs- 
reitung der Nahrung und schnelles Essen dazukommt, so haben wir eine 
Reihe von Momenten, von denen man eine heftige Irritation der Magen- 
schleimhaut erwarten könnte, so daß es allmählich zu Entzündungs- 
phänomenen und zuletzt zu Achylie kommt. Unterstützende Momente 
könnten im Gebrauch von Kautabak oder ähnlichem, außer natürlich in 
Alkoholmißbrauch gefunden werden. 

Andere Autoren, wie Kelling, stellen sich dem Zahnmangel und 
dem schlechten Kauen als Ursache der Gastritis zweifelnd gegenüber, 
auch muß eingeräumt werden, daß nicht alle Fälle auf diese Weise er- 
klärt werden können, da man Achylien bei Patienten mit voll erhaltenen 
Zähnen findet. Man muß daher hier nach anderen Erklärungsgründen 
suchen. Gewöhnlich hält man sich an eine nervöse Disposition, be- 
trachtet die Achylie als ein Degenerationszeichen (Kelling) u. dgl. 
Nachdem es jedoch als überwiegend wahrscheinlich angesehen werden 
muß, daß sich neben der Achylie immer eine Gastritis findet, muß dieser 
Gedankengang aufgegeben werden, und es ist das Natürlichste, die Ur- 
sache zu dieser Gastritis mit Achylie in vorausgehenden Infektionen 
oder Intoxikation zu suchen. Man weiß, daß sich häufig vorübergehende 
Achylien bei den akuten Infektionskrankheiten finden. Bei den typhoiden 
Fiebern ist das schon von van den Velden gezeigt und Chauffard hat 
nachgewiesen, daß sich bei dieser Krankheit eine Gastritis findet. Bei der 
croupösen Pneumonie und anderen akuten Infektionskrankheiten haben 
Bauer und Deutsch, Gluzinsky u.a. gezeigt, daß die HCl-Sekretion 
in der Regel aufhörte, wenn die Krankheit auf ihrem Höhepunkt war, 
ohne daß das ohne weiteres dem Fieber zur Last gelegt werden konnte, 
da sich keine Parallele fand zwischen der Fieberkurve und der Salz- 
säureausscheidung. Der Magen scheint da bei den akuten Infektions- 
krankheiten in ähnlicher Weise toxisch beeinflußt zu sein, wie man das 
als wahrscheinlich bei der perniziösen Anämie, dem Krebs und vielleicht 
der Lungenphthise "angenommen hat. Es besteht so die Möglich- 
keit, daß ein während einer akuten Infektionskrankheit entwickeltes 
Leiden, die Gastritis, in einigen Fällen nach Aufhören der Krankheit 
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weiter bestehen und der Ausgangspunkt für eine chronische Gastritis 
werden könnte. Eine Analogie würde man für diesen Punkt in der 
chronischen Nephritis haben, die ja oft einen ähnlichen Ausgangs- 
punkt hat. 

Man konnte ın dieser Weise die Gastritiden in zwei Haupt- 
gruppen einrangieren, die endogene toxische und die exogene von 
direkter Irritation der Magenschleimhaut hervorgerufen. Nur die letzte 
Gruppe kennte mit dem alten Begriff Magenkatarrh identifiziert 


werden. 
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Die Erkrankungen des hämatopoetischen Apparates im Kindesalter 
weisen eine große Reihe von Besonderheiten auf, die ein spezielles Stu- 
dium verlangen. Weniger sind es wohl die Krankheitsursachen, die von 
den beim Erwachsenen in Betracht kommenden differieren wie die Ver- 
schiedenheiten der physiologischen Substrate, deren Reaktion auf den 
Krankheitsreiz beim Kind und beim Erwachsenen in mancher Beziehung 
andere Wege geht. 

In sehr anschaulicher Weise demonstrieren das Versuche von Rek- 
zeh, der zeigen konnte, daß dasselbe Blutgift beim jungen Tier wesent- 
lich andere Reaktionen auslöst, wie beim ausgewachsenen. 

Es ist natürlich, daß von pädiatrischer Seite aus diesem Grunde 
den Affektionen des hämatopoetischen Apparates Aufmerksamkeit geschenkt 
worden ist und zusammenfassend hat in diesen Ergebnissen Flesch über 
den Stand unserer Kenntnisse von der Anämie des Kindes berichtet. 
Wenn im folgenden die große Gruppe der Pseudoleukämien vom Stand- 
punkt des Kinderarztes aus besprochen werden soll, so müssen wir vor 
allem eine scharfe Begrifisbestimmung dessen geben, was wir unter diesem 
Namen zusammenfassen. 

Auf eine historische Übersicht können wir mit dem Hinweis auf 
die in der Berliner hämatologischen Gesellschaft über das in Rede 
stehende Thema gepflogene ausführliche Diskussion verzichten. 

Im wesentlichen handelte es sich bei dieser Diskussion um die Ent- 
scheidung der Frage, ob der Name Pseudoleukämie nur einen klinischen 
Begriff darstellt, unter dem eine Anzahl klinisch ähnlicher aber histo- 
logisch verschiedener Affektionen zusammengefaßt werden soll, oder ob, 
im Sinne Cohnheims, als pseudo-leukämisch jene Erkrankungen zu ver- 
stehen sind, die histologisch mit der lymphatischen Leukämie überein- 
stimmen, ohne ein eigentlich leukämisches Blutbild aufzuweisen. 

Drei Krankheitsgruppen würden unter Zugrundelegung der ersten 
Definition als Pseudoleukämie zu bezeichnen sein: die echte (Cohn- 
heimsche) Pseudoleukämie, die Lymphosarkomatose und die Granula- 
matosen. 

Ausgangspunkt der Diskussion war die Unmöglichkeit, in gewissen 
Fällen aus dem klinischen und hämatologischen Befund intra vitam die 
richtige Diagnose zu stellen. Dieses Moment fand dann auch in der 
von Brugsch formulierten und allgemein gebilligten Begriffsbestimmung 
Ausdruck. ‚„Pseudoleukämie ist keine anatomisch und histologisch wohl 
charakterisierte Krankheit, sondern lediglich ein klinisch -symptomato- 
logischer Begriff, der nur als Verlegenheitsdiagnose anzuschen, daher 
am besten ganz fallen zu lassen ist und möglichst schon intra vitam 
durch die richtige anatomische Diagnose ersetzt werden sollte.‘ 
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Wir haben es demnach im folgenden mit einer Reihe ätiologisch 

und histologisch verschiedener Aflektionen zu tun, die nur darin 
übereinstimmen, daß der hämatopoetische Apparat in äußerlich ähnlicher 
Weise betroffen wird, indem es zu mehr oder minder ausgebreiteten 
Schwellungen in seinem Bereiche kommt, ohne daß das Blut charakte- 
ristische leukämische Veränderungen aufweist. Aus dieser Definition geht 
hervor, daß, wenn wir uns auf die Darstellung unserer Kenntnisse von 
der Pseudoleukämie (Cohnheim), der Lymphosarkomatose und der Gra- 
nulomatosen im Kindesalter beschränken, wir damit eine große Anzahl 
von Erkrankungen, die mit Schwellungen des lymphatisch-hämatopoetischen 
Apparates einhergehen und daher pseudoleukämieartige Krankheitsbilder 
reproduzieren können, vernachlässigen. Insbesondere wäre hier der histo- 
logisch völlig der hypeıplastisch Iymphatischen Leukämie entsprechende 
Status Iymphaticus zu erwähnen, ferner die tuberkulösen Drüsen- 
schwellungen, gewisse Milztumoren bei angeborener Syphilis und ähn- 
liches. Trotzdem hat es seine Berechtigung, jene drei Krankheitsgruppen 
herauszugreifen und vom pädiatrischen Standpunkt zu analysieren, da 
die Erfahrungen beim Erwachsenen lehren, daß gerade sie klinisch 
äußerst ähnlich verlaufen und zu großen diagnostischen Schwierigkeiten 
Anlaß geben können. Während wir uns bei der Diagnose des Status 
Jymphaticus, der tuberkulösen Drüsenschwellungen, der Drüsenschwellungen 
und des Milztumors bei Syphilis usw. auf gesichertem und durch exakte 
Methoden gut begründetem Bcden bewegen, ist das bei den zur Dis- 
kussion stehenden Aflektionen nicht der Fall. 
Es soll nun im folgenden der Versuch gemacht werden, jene drei 
Affektionen gegeneinander abzugrenzen; es wird sich dabei herausstellen, 
daß im Kindesalter der Begriff der Pseudoleukämie im Sinne von Brugsch 
als Verlegenheitsdiagnose kaum seine Berechtigung hat, da wir fast 
stets intra vitam die Natur des Leidens erkennen und für den allgemeinen 
Begriff die exakte Diagnose einsetzen können. 


I. Die Pseudoleukämie (Cohnheim -Pinkus). 


Obwohl in der Pathologie des Erwachsenen sichere akute Fälle 
beobachtet worden sind, ist der Verlauf dieser Erkrankung im allgemeinen 
chronisch. Allgemeine oder lokal besonders stark ausgesprochene 
Drüsenschwellungen bilden neben dem Milztumor die konstantesten Sym- 
ptome des sich über Monate und Jahre hinaus erstreckenden Leidens. 
Der Blutbefund, der, nach Pinkus, durch eine deutliche Lymphocytose 
ausgezeichnet ist, ist, neueren Autoren zufolge, inkonstant insofern, als 
die Lymphocytose auch fehlen kann. Histologisch besteht zwischen dieser 
Erkrankung und der Leukämie völlige Übereinstimmung. 

Vergleichen wir diese Zusammenfassung mit den uns interessierenden 
Verhältnissen im Kindesalter! Zunächst ist da hervorzuheben, daß die 
chronische Form der Iymphatischen Leukämie, worauf zuerst Lehndorf 
hingewiesen hat, im Kindesalter bisher noch nicht beobachtet wurde. 
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Wenn wir die Krankheitsdauer als Kriterium zugrunde legen, so ergibt 
sich, daß nach einer Zusammenstellung von Benjamin und Sluka, 
die sich auf ca. 100 gut beobachtete Leukämiefälle gründet, längstens 
28 Wochen bis zum tödlichen Ende der Erkrankung vergehen können. 
Allerdings hat v. Domarus neuerdings einen Fall bei einem 6 jährigen 
Knaben beschrieben, der ein Jahr lang mit Unterbrechungen im Be- 
obachtungsstand und dann zum Exitus kam. 

Auch den klinischen Erscheinungen nach rechnen die Fälle lym- 
phatischer Leukämie im Kindesalter durchweg zu den akuten; nach einem 
Stadium unbestimmter Erscheinungen, allgemeiner Mattigkeit und großer 
Blässe setzen plötzlich die akuten Symptome in Form von Drüsen- 
schwellungen ein. Meist sind diese nur mäßig ausgebildet, sehr große 
Drüsenschwellungen sind, mit Ausnahme eines Falles von Naegeli, über- 
haupt nicht beschrieben. Auch der zugleich auftretende Milztumor er- 
reicht meist nur mäßige Grade, nur in einer ganz verschwindenden 
Minderzahl der Beobachtungen soll die Milz eine bedeutende Größe er-: 
reicht haben. Zugleich treten Hautblutungen, geschwürige Anginen und 
Stomatitiden auf und unter hohem Fieber und terminalen Ödemen tritt, 
im Durchschschnitt zwei Monate nach Beginn der Erkrankung, der 
Exitus ein. 

Aus der Berücksichtigung dieser Tatsachen ergibt sich, daß — die 
Wesensgleichheit der Pseudoleukämie und der echten Leukämie voraus- 
gesetzt — wir im Kindesalter lediglich das Vorkommen einer akuten 
Pseudoleukämie erwarten können. Schon durch diese Feststellung ist 
die diagnostische Schwierigkeit, die beim Erwachsenen bei ungenügendem 
oder fehlendem Blutsymptom vorliegt, zu einem erheblichen Teil einge- 
schränkt, da das klinische Bild der akuten Leukämie ein äußerst präg- 
nantes und oft schon ohne Zuhilfenahme des Mikroskops erkennbares ist. 

Unter diesen akuten Formen finden wir nun aber eine große Anzahl, 
die unter die Klasse der Pseudoleukämie einzureihen sind. Die Fälle 
von Hand, Potpeschnigg, Churchill, Geißler-Japha, Hanselme 
und Weil, Türk, Benjamin-Sluka, v. Domarus, Naegeli und eine 
Anzahl anderer weisen mehr oder minder normale Leukocytenzahlen auf. 
Zum Teil handelt es sich dabei um Röntgenstrahlenwirkung oder den 
Einfluß anderweitiger infektiöser Erkrankungen, zum Teil aber verliefen 
diese Beobachtungen auch durchweg mit alymphämischem oder sub- 
lymphämischem Blutbild. 

Für derartige Fälle hat nun aber das Pinkussche Gesetz von der 
Lymphocytose bei der Pseudoleukämie allgemeinere Geltung als ihm in 
der Pathologie des Erwachsenen zugesprochen wird. Außer einer Be- 
obachtung von Potpeschnigg und einem jüngst veröffentlichten Fall 
von Naegeli scheinen alle sub- oder alymphämischen Leukämien im 
Kindesalter mit ausgesprochener Lymphocytose, an der reichlich atypische 
Formen beteiligt waren, verlaufen zu sein. Bei Potpeschnigg handelte 
es sich um ein 2!/,jähriges Kind, das ein ziemlich normales Blutbild 
aufwies. Nach 3 Wochen stieg die Zahl der Leukocyten auf 64500, 
während bei der Differenzierung sich 93 Proz. Lymphocyten fanden. 
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Ähnlich verlief Naegelis Fall. Wir selbst beobachteten ein Chlorom, 
das bei der ersten Untersuchung keine Abweichungen vom normalen 
Blutbild und wenige Wochen später das typische Bild der submyelä- 
mischen Leukämie darbot. 

Aus all diesen Erwägungen geht hervor, daB wir im Kindesalter 
selten und dann auch nur für kurze Zeit im Zweifel sein werden, ob 
wir es mit einer Pseudoleukämie sensu strictori (Cohnheim) oder mit 
einer andersartigen Erkrankung zu tun haben. Während beim Erwach- 
senen der chronische Verlauf, der mit normalem oder nur wenig alteriertem 
Blutbild einhergeht, die größten diagnostischen Schwierigkeiten bieten 
kann, ist im Kindesalter die Akuität und die größere Prägnanz 
des Blutsymptomes eine wesentliche Erleichterung bei der Stellung der 
Diagnose. 

Diesen Vorteilen steht nun aber ein Nachteil gegenüber. Bekanntlich 
überwiegen im Kindesalter schon normalerweise die Lymphocyten. Im 
Säuglingsalter finden wir durchschnittlich 50 Proz. Lymphocyten und 
15 Proz. große Mononucleäre, doch unterliegen diese Werte erheblichen 
individuellen Schwankungen. Beim älteren Kind sinken die Lympho- 
cvtenzahlen allmählich, um ungefähr im 8. Lebensjahr die vom Erwach- 
senen her bekannten zu erreichen. Außerdem findet man regelmäßig 
im Blut junger Kinder atypische Formen, Großlymphocyten, Plasma- 
zellen usw. Wenn nun auch gewöhnlich, bei nicht sehr wesentlicher 
Alteration dieser Verhältnisse, eine lymphatische Leukämie wird ausge- 
schlossen werden können, so muß doch darauf hingewiesen werden, daß 
es seltene Fälle gibt, die ohne leukämische Erkrankung erheblich stärkere 
Lymphocytosen aufweisen. So beobachtete ich zwei 2—3 jährige Kinder 
mit den ausgesprochenen Zeichen exsudativer Diathese, die monatelang 
eine Lymphocytose von 80—85 Proz. hatten, so daß man an Leukämie 
hätte denken müssen, wenn der Verlauf dem nicht widersprochen hätte. 
Es muß weiteren Untersuchungen überlassen bleiben, das Vorkommen 
solcher Lymphocytosen festzustellen und ihre Zugehörigkeit zu gewissen 
Erkrankungen zu ermitteln. Mit der exsudativen Diathese dürften sie 
höchstens in indirektem Zusammenhang stehen, da diese meist ohne aus- 
gesprochene Blutveränderungen zu verlaufen pflegt. 

Auf jeden Fall wird das ganze klinische Bild, selbst bei derart ab- 
normen und seltenen Verhältnissen, bald eine leukämische Erkrankung, 
wie wir sie oben geschildert haben, ausschließen lassen. 

Wir haben uns bisher im wesentlichen mit der Iymphatischen Pseudo- 
leukämie befaßt und sind zu dem Schluß gekommen, daß die Eigenart 
des Verlaufes der Erkrankung im Kindesalter es gestattet, in jedem Fall 
die exakte Diagnose Leukämie für die Verlegenheitsdiagnose Pseudo- 
leukämie zu setzen. 

Die chronische Form der myeloiden Pseudoleukämie ist im Kindes- 
alter noch nicht beobachtet worden, trotzdem es seltene Fälle chronischer 
myeloider Leukämie in dieser Lebensperiode gibt. Für die akute Form 
gilt das gleiche, wie für die Iymphatische Pseudoleukämie. 
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IL Die Lymphosarkomatose (Kundrat). 


Die Stellung dieser Erkrankung im System der Affektionen des hä- 
matopoetischen Apparates unterliegt noch der Diskussion, und es ist 
zweifelhaft, ob eine Wesensverwandtschaft zwischen ihr und den leuk- 
ämischen Erkrankungen besteht. Es handelt sich, wenn wir der Schilde- 
rung Paltaufs folgen, um eine, von einer Gruppe von Lymphdrüsen 
oder Lymphfollikeln ausgehende Geschwulstbildung, welche dann vom 
primären Herd aus die zugehörigen Lymphapparate ergreift. Dabei findet 
ein schrankenloses Übergreifen auf die Nachbarschaft, die von den lym- 
phoiden Elementen durchsetzt und infiltriert wird, statt. Kundrat 
selbst hat die Affektion in gewisse Beziehungen zur Pseudoleukämie ge- 
setzt, indem er auf den gelegentlichen Ausgang der Lymphosarkomatose 
von pseudoleukämischen Drüsentumoren hinwies. Sternberg trennt die 
Erkrankung von den leukämischen Prozessen, nimmt aber eine nahe 
Verwandtschaft zu seiner Leukosarkomatose an. Pappenheim, der 
den Sternbergschen Standpunkt von der pathogenetischen Eigenart der 
Leukosarkomatose nicht teilt, sondern diese für eine, durch individuelle 
Disposition zur Tumorentwicklung modifizierte, hyperplastische System- 
erkrankung hält, bringt die Lymphosarkomatose in unmittelbaren 
Zusammenhang mit den aus den hyperplastischen Erkrankungen her- 
vorgehenden blastomatösen Lymphocytomen, indem er besonders ihre 
nicht universelle Ausbreitung für keinen triftigen Unterscheidungs- 
grund hält, da auch bei den gewöhnlichen lymphatischen Leuk- 
ämien nicht alle Drüsen affıziertt zu sein brauchen. Seiner Ansicht 
pflichten im wesentlichen v. Domarus und Hirschfeld bei. Auch 
Orth und Beitzke halten den Unterschied zwischen Leukämien und 
Lymphosarkomatosen für keinen prinzipiellen, sondern nur für einen 
graduellen. 

Abweichend von dem dieser Autoren ist Naegelis Standpunkt. 
Weil es sich um ein lokal beginnendes Leiden handelt, das zwar all- 
mählich weitere Lymphdrüsengruppen zu infizieren vermag, nie aber 
eigentlich generalisiert auftritt, trennt er die Lymphosarkomatose scharf 
von der Pseudoleukämie, wenn es auch Fälle gibt, die klinisch wegen 
der weitverbreiteten Lymphdrüsenaffektion an eine wahre Generali- 
sation des lymphosarkomatösen Prozesses denken lassen. 

Hinsichtlich des Blutbefundes differieren die Angaben der Literatur 
weit voneinander. Übereinstimmend wird nur von den Autoren ange- 
geben, daß Veränderungen im Blutbild nicht obligat sind; während aber 
Pappenheim den Übergang in Iymphocytäre Sarkoleukämie annimmt, 
die ihm zufolge nur eine Scheinleukämie darstellt, und der bei der 
Sternbergschen Leukosarkomatose vorhandenen großzelligen Form ent- 
spricht, weist in seinem Lehrbuch Naegeli nachdrücklich auf die Lym- 
phopenie hin, die er in zehn Fällen dieses Leidens beobachten konnte. 
Er erklärt diesen Befund damit, daß durch die Zerstörung der Lympho- 
cyten bildenden Organe mit der Zeit eine Abnahme der Lymphocyten 
eintreten muß, während ein Übertritt der pathologisch gewucherten ab- 
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normen und biologisch ganz verschiedenen Zellen ins Blut nur ganz aus- 
nahmsweise vorkommen dürfte. 

Auch Türk und Pinkus sahen Lymphocytenverminderung, während 
Grawitz extreme Leukocytosen beobachtete. 

Eine Reihe von Autoren (St. Klein, Türk) sprechen von leuk- 
ämieähnlichen Blutbildern (siehe Pappenheim), doch verweist Sternberg 
diese Fälle ins Bereich seiner Leukosarkomatose und rechnet zur Lym- 
phosarkomatose nur jene Fälle mit fehlendem oder anderweitig patho- 
logischem Blutbefund. 

Wir können also im wesentlichen drei, das Wesen der Leukosarko- 
matose betreffende, einander widersprechende Anschauungen feststellen. 
Die eine bringt die Erkrankung in mehr oder minder nahe Beziehungen 
zur Leukämie, ja identifiziert sie zum Teil mit dieser. Die andere 
erkennt eine gewisse Verwandtschaft mit den leukämischen Erkran- 
kungen an, weist ihr aber wegen ihrer Verbreitungsart und der fehlenden 
Generalisation eine Sonderstellung zu, während die dritte eine strenge 
Trennung zwischen den beiden Prozessen vornimmt. 

Das klinische Bild der Erkrankung ist abhängig von lokalen Ver- 
hältnissen. Die Drüsen am Halse, die mediastinalen, retroperitonealen 
und peritonealen sind am häufigsten die Ausgangspunkte der Erkrankung. 
Von ihnen aus wird die Nachbarschaft infiltriert, wodurch es zu den 
mannigfaltigsten Druck- und Stauungserscheinungen kommen kann. Vom 
primären Herd aus werden dann weitere Lymphdrüsengruppen ergriflen, 
ja es kann auch nach Kundrat zu Blutmetastasen kommen. 

Der Verlauf der Erkrankung ist chronisch. Ein Fall Naegelis 
erstreckt sich über sechs Jahre. Bei klinisch-manifestem Befund wird 
aber nach ihm eine Dauer von 1—2 Jahren nur selten überschritten. 

Nach den Angaben der Literatur soll die Erkrankung im Kindes- 
alter selten sein; tatsächlich sind nur ganz wenige Fälle beschrieben 
worden (Henoch, Huber, Kraft zwei Fälle, Bing, Cohn, Pick, 
Cerevesato, Göppert, Coenen). Meist sind Veränderungen des Blut- 
bildes nicht beobachtet worden, im Fall Coenen fand sich Lymphämie. 

Eigener Erfahrung nach dürfte die Erkrankung beim Kind häufiger 
vorkommen, als allgemein angenommen wird. Da die Diagnose nicht 
nur tleoretisches Interesse hat, sondern den Weg zu der spezifischen 
und oft verblüffend wirkenden Röntgentherapie weist, seien einige 
eigene Beobachtungen hier wiedergegeben: 

Fall I. R. L. 5 Jahre alt. Der Knabe war schon vor einem Jahr wegen 
eines eigentümlichen, seit Geburt bestehenden Nervenleidens, das als kongenitale 
Kleinhirnaplasie aufgefaßt wurde, in Spitalsbehandlung. 

Vor 3 Monaten soll sich das Befinden des Knaben ziemlich akut ver- 
schlechtert haben. Der Umfang des Abdomen habe zugenommen, das Kind sei 
blässer geworden und habe ab und zu getiebert. Bei der Aufnahme fällt die hoch- 
gradige Kachexie des Knaben auf. Das Abdomen ist mächtig aufgetrieben und 
stark gespannt. Mit Mühe lassen sich zwischen rechtem Rippenbogen und Nabel 
oberflächliche und tiefere Tumoren palpieren. Ebenso findet sich in der Ileo- 
Cöcalgegend ein obertlächlicher Knoten. Die Drüsen sind besonders in der Leisten- 


beuge stark geschwollen und bilden beiderseits taubeneigroße Pakete. Außerdem 
tinden sich am Hals zahlreiche kleine derbe Drüsen. 
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Wegen des Abdominalbefundes wurde an Peritonealtuberkulose gedacht, doch 
war die Pirquetsche und Morosche Reaktion negativ. Der Blutbefund war 
folgendermaßen: 


Rote Blutkörperchen — 2500000 Poly. neutro. . . = 82,2 Proz. 

Weiße `; = 12000 „ eosino. . =: 18 ,, 
Lymphocyten. . . =: 93 „ 
Lymphoide Zellen . = 35 ,, 
Große mononucleäre = 3,1 ,, 


Es fand sich mithin eine ausgesprochene Lymphopenie, die zusammen mit 
dem klinischen Befund an das Bestehen einer Lymphosarkomatose denken ließ 
(siehe Naegeli). In den letzten Wochen des Spitalsaufenthaltes traten Varicellen 
hinzu und unter zunehmender Kachexie kam der Knabe nach fünfmonatlicher 
Dauer des Leidens zum Exitus Unsere Diagnose lautete: Lymphosarkomatose der 
peritonealen und retroperitonealen Drüsen. 

Die Obduktion (Prof. Rößle) ergab ein ausgedehntes großzelliges Lympho- 
sarkom der abdominalen Lymphknoten, besonders der retroperitonealen und epi- 
gastrischen, mit Verkäsungen und zum Teil hämorrhagischen Erweichungen. Metastasen 
in den bronchialen Lymphknoten und im rechten Pectoralis, höchstgradige Anämie 
und Abmagerung, terminale eitrige Peritonitis aus einer vereiterten epigastrischen 
Lymphdrüse und Übergreifen auf die Pleura. Lungenödem: Hydronephrose in- 
folge Abklemmung des Ureters durch Geschwulstmassen. 


Fall IL G. D. 6Jahre alt. Seit 1/ Jahr wäre der Knabe blässer geworden 
und habe an Gewicht verloren. Vor 8 Tagen Klagen über Leibschmerzen. Bei 
der Aufnahme wird bei dem etwas blaß und gedunsen aussehenden Kind, dessen 
Ernährungszustand leidlich ist, in der linken Bauchseite ein großer harter Tumor 
mit kugeliger Oberfläche gefühlt, der links vom Nabel bis an die vordere Bauch- 
wand reicht und diese vorwölbt. Respiratorisch ist derselbe nicht verschieblich. 
Die Blutuntersuchung ergibt: 


Rote Blutkörperchen — 4000000 Poly. neutro.. . . = 70,7 Proz. 

Weiße s: 2 5800 „ eosino.. . . =: 10,0 „ 
Lymphocyten. . . = 13,0 „ 
Große mononucleàre == 5,3 ,, 
Mastzellen . .. . = 10 , 


Da die Reduktion der Lymphocytenwerte den Verdacht einer Lymphosarkomatose 
nahelegte, wird zur Röntgentherapie geschritten. 4 Tage nach der ersten Be- 
strahlung erweist sich der Tumor als bedeutend kleiner wie früher. Während seine 
Konturen früher die Mittellinie um fast Handbreite überschritten und nach unten 
bis ins kleine Becken reichten, liegt die untere Grenze jetzt etwas unterhalb des 
Nabels, während nach der Seite die Mittellinie nicht mehr erreicht wird. Im 
ganzen ist der Tumor beweglicher und weicher geworden. In den nächsten Tagen 
tritt unter subjektiver Verschlechterung häufiges Nasenbluten auf. Fünfzehn Tage 
nach der ersten und acht Tage nach der letzten Bestrahlung kann eine weitere 
bedeutende Verkleinerung des Tumors festgestellt werden. Sein oberer Rand tritt 
etwas oberhalb des unteren Pols des Rippenbogens aus diesem hervor, die untere nicht 
sicher palpable Grenze liegt in Nabelhöhe, von der Mittellinie ist er zwei bis drei 
Querfinger entfernt. In der unteren Bauchgegend sind drei kleine, ca. nußgroße, 
dicht unter den Bauchdecken liegende derbe Knoten palpabel. Inzwischen hat 
sich das Allgemeinbefinden, das während des Rückganges der Tumoren wesentlich 
beeinträchtigt war, gehoben. Bei der 3 Wochen später erfolgenden Ent- 
lassung ist der Knabe bei gutem Appetit und munter. Der Blutbefund wies mit 
Ausnahme eines Rückganges der Eosinophilen von 10 auf 2 Proz. keine wesentlichen 
Veränderungen auf, insbesondere fanden sich auch bei der Entlassung niedere Lympho- 
cytenwerte (10 Proz.). Seit fast 2 Jahren halten wir den Patienten in Evidenz 
und sehen ihn regelmäßig von Zeit zu Zeit. Der Knabe sicht sehr frisch aus und 
fühlt sich subjektiv wohl. Als neuer Befund ist seit einem Jahr eine leichte 
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Dämpfung links vom Manubrium sterni aufgetreten, die wir auf mediastinale Drüsen- 
schwellungen beziehen. 


Fall HI. E. H. 3 Jahre alt. Seit drei Wochen dauernd Leibschmerzen, 
kommt in schwerkrankem Zustand ins Spital. Das Abdomen ist mächtig auf- 
getrieben, die Palpation ergibt mehrere, um den Nabel gruppierte, frei verschieb- 
liche, harte, gut abgrenzbare Tumoren. Bei der Punktion kommt zuerst neben 
blutig gefärbter Flüssigkeit ein gelbweißes, bröckliges Gerinsel zum Vorschein, dann 
fließen 250 cem einer blutig getrübten Flüssigkeit ab, deren spezifisches Gewicht 
1013 und deren Eiweißgehalt 3,5 Proz. beträgt. Das Sediment besteht aus einer 
Erytrocyten- und einer darüber stehenden Leukocytenschicht. Mikroskopisch er- 
weisen sich ihre Elemente als große, blaßkernige, Iymphoide Zellen, deren Kern 
oft exzentrisch liegt und deren Plasma sich mit basischen Farbstoffen intensiv 
färbt. Fast jede Zelle hat zahlreiche Vakuolen im Protoplasma. 

Die Obduktion ergab eine Lymphosarkomatose der intraabdominalen Lymph- 
drüsen. Vor dem Ergebnis der Punktion war auch dieser Fall für eine Peritoneal- 
tuberkulose gehalten worden. 


Wenn bei den beiden intra vitam diagnostizierten Fällen (I, II) auch 
nur im ersten die Diagnose durch die Obduktion bestätigt werden 
konnte, so dürfte doch auch der zweite, vor allem auf Grund des Ver- 
haltens der Röntgentherapie gegenüber, sicher als Lymphosarkomatose 
anzusprechen sein. Die prompte Verkleinerung der Tumoren bei einem 
Blutbild, das keinerlei leukämische Veränderungen, sondern nur eine 
Lymphopenie bei fast normaler Leukozytenzahl aufwies, erinnert in 
allen Stücken an Naegelis vorher erwähnte Beobachtungen. Auch bei 
dem durch die Obduktion bestätigten Fall I fanden sich die gleichen 
Blutveränderungen. Wir möchten daher doch diesem Symptom eine 
höhere Bedeutung zuerkennen, wie das Pappenheim, dessen Ansichten 
vorher wiedergegeben sind, zugibt. Es wäre dann noch weiterhin zu 
erwägen, ob es nicht gerade auf Grund der Beobachtungen im Kindes- 
alter nahe läge, der Lymphosarkomatose eine gewisse Sonderstellung 
den hyperplastisch-leukämischen Prozessen und der mit ihnen wesens- 
gleichen Leukosarkomatose Sternbergs gegenüber einzuräumen. Wir 
sahen, daß diese Erkrankungen immer akut und immer mit früher oder 
später auftretendem Iymphämischem Blutbild im Kindesalter verlaufen. 
Die von uns wiedergegebenen Beobachtungen von Lymphosarkomatose 
sind durchweg (auch der III. Fall, desen Blutbild nicht genau analysiert 
werden konnte, hatte sicher kein Iymphämisches Blut) alymphämisch, 
ja zweimal mit ausgesprochener Lymphopenie verlaufen. Außerdem 
konnten wir bei Fall II, dessen Diagnose allerdings, infolge fehlender 
Obduktion, nicht ganz über allem Zweifel erhaben ist, einen ausgesprochen 
chronischen Verlauf beobachten, der diese Erkrankung auch prinzipiell 
von der lymphatischen Leukämie im Kindesalter trennen würde. 

Selbstverständlich ist das vorliegende Tatsachenmaterial viel zu 
klein, um irgendwelche bindenden Schlüsse zuzulassen, die Beachtung der 
Lymphopenie wird aber sicherlich hie und da die Diagnose bei klinisch 
ähnlich verlaufenden Fällen erleichtern und damit den Anlaß zu der 
spezifischen Röntgentherapie abgeben. 

Neben, ja vor diesem Blutsymptom rangiert aber vorläufig, wie 
Naegeli zuzugeben ist, bei der Stellung der Diagnose der klinische 
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Befund, zumal die Lymphopenie auch bei anderen pseudoleukämie- 
ähnlichen Krankbeitsbildern angetroffen wird. 


III. Granulomatosis textus lymphatici (sub forma Pseudoleukämiae). 


Während den bisher besprochenen Krankheitsbildern von pädiatrischer 
Seite noch keine besondere Beachtung geschenkt worden ist, hat Lehn- 
dorff vor kurzem der Granulomatosis textus lymphatici (sub forma 
Pseudoleukämiae) und ihrer Erscheinungsform im Kindesalter eine ein- 
gehende Arbeit gewidmet. Die folgende Darstellung der Erkrankung 
stützt sich auf seine Untersuchungen, da eigene Erfahrungen über diese 
Erkrankung uns nicht zur Seite stehen. 

Es handelt sich um einen durch einen spezifischen histologischen 
Befund charakterisierten chronischen Entzündungsprozeß des gesamten 
Iymphatisch — hämatopoetischen Apparates, der unter Bildung eines eigen- 
arıigen Granulationsgewebes einhergeht. Mikroskopisch ist dieses Ge- 
webe außerordentlich polymorph zusammengesetzt, im Fall Lehndorff 
war es ausgezeichnet durch seinen Reichtum an protoplasmareichen, oft 
polymorphkernigen, stark tingiblen Zellen und andererseits durch die 
Bindegewebsentwicklung, die in einzelnen Tumoren bis zur fibrösen 
Induration geführt hatte. Daneben finden sich dann oft noch Fibroblasten, 
Riesenzellen, neutrophile Leukocyten, Eosinophile und Mastzellen. 
Auch Nekrosen werden häufig angetroffen. Wenn so auch histologisch 
die Erkrankung sich völlig anders wie die beiden vorher besprochenen 
Krankheitstypen verhält, so kann sie klinisch durch die Entwicklung 
großer Drüsentumoren das volle Bild der Pseudoleukämie, wie es vom 
Erwachsenen her bekannt ist, vortäuschen. 

Im allgemeinen stimmt der Verlauf der Erkrankung beim Kind 
mit dem beim Erwachsenen überein, nur wird von Lehndorff der 
malignere Verlauf, die Mächtigkeit der rasch wachsenden Drüsen und 
die Mitbeteiligung der mediastinalen Drüsen, die zu Stridor und 
Suffokationsanfällen führen kann, hervorgehoben. 

Als differentialdiagnostisches Moment der Pseudoleukämie gegen- 
über steht der Blutbefund an erster Stelle. Neben einer oft erst im 
kachektischen Stadium der Erkrankung hochgradig werdenden Anämie 
finden sich in einzelnen Fällen keine Veränderungen der Leukocyten. 
Meist besteht eine mäßige Leukocytose (10—20000). Seltener sind 
die Fälle, in denen 40000 und mehr Weiße gefunden werden. Die 
Vermehrung betrifft nur die polynucleären, die Lymphocyten sind relativ 
und absolut verringert. Von Naegeli wurde ein Fall mit starker 
Reduktion der Leukocytenzahlen und Verringerung der Lymphocyten 
auf 3—500 beobachtet, demgegenüber kommt es vor, daß bei Fällen 
mit Leukopenie die Polynucleären so gut wie ganz aus der Blut- 
bahn verschwinden. Auch leichte relative Lymphocytose ist beobachtet 
worden. 

Bei dieser Vielheit der Erscheinungen ist die Forderung Lehndorffs 
berechtigt, sich bei der Differentialdiagnose der Pseudoleukämie gegen- 
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über nicht auf eine einmalige Blutuntersuchung zu verlassen. Aus- 
schlaggebend ist, daß letztere fast stets lymphämisch endet, was bei der 
Granulomatose niemals vorkommt. 

Ein weiteres wichtiges differentialdiagnostisches Symptom ist das 
Verhalten der Temperatur, welche Perioden intermittierenden Fiebers, 
die von subfebrilen und normalen Temperaturen unterbrochen werden, 
aufweist. 

Von Bedeutung dürfte die Diazoreaktion sein, die Lehndorff 
in diesen Fällen stets positiv fand. 

Arsen und Röntgenstrahlen sind bei der Granulomatose im Gegen- 
satz zur Pseudoleukämie so gut wie wirkungslos. 

Endlich wäre auf die frühzeitige Generalisation der pseudoleukämischen 
Prozesse hinzuweisen, da die Lymphogranulomatose meist lange Zeit auf 
einzelne Drüsengruppen beschränkt bleibt. 

Wir verweisen als Ergänzung hierzu auf unsere früheren Ausführungen 
über Pseudoleukämie im Kindesalter, aus denen ohne weiteres hervor- 
geht, daß kaum jemals längere Zeit hindurch differentialdiagnostische 
Zweifel walten können, ob es sich im speziellen Fall um echte Pseudo- 
leukämie oder um Granulomatose handelt. Der akute Verlauf, der 
früher oder später von lymphämischen Blutbildern begleitet wird, das 
Auftreten von Hautblutungen, die fast stets mäßigen Drüsenschwellungen 
sind hinreichend deutliche Hinweise auf die Art der Erkrankung. 

Anders steht es mit der Lymphosarkomatose. Hier kann in 
gewissen Fällen die Unterscheidung von der Lymphogranulomatose un- 
möglich werden. Wenn auch, wie wir oben sahen, erstere meist als 
isolierte tumoröse Wucherung imponiert, die im wesentlichen nur die 
regionären Drüsen betrifft und nur in Ausnahmefällen zu einer klinischen 
Generalisation führt, so gibt es doch anderseits granulomatöse Prozesse, 
die lange Zeit auf eine Drüsengruppe beschränkt bleiben, dort mächtige 
Tumoren bilden und die auch unter Umständen Iymphosarkomatös ent- 
arten können. Da sowohl bei der Lymphosarkomatose wie bei der 
Granulomatose die Drüsen der Halsregion Prädilektionsstellen bilden, 
ist auch aus der Lokalisation eine sichere Differentialdiagnose nicht 
zu konstruieren, allerdings scheint es so, als seien von ersterer 
Affektion die peritonealen und retroperitonealen Drüsen bevorzugt, 
während die zweite eher die Drüsen des Halses und des Mediastinums 
zu befallen pflegt. 

Auch der Blutbefund läßt meist im Stich. Polynucleäre Leuko- 
cytose ist bei der Granulomatose nicht konstant gefunden worden, 
außerdem kann sie nach Naegeli auch bei Lymphosarkomatose vor- 
kommen und zwar als Reizungssymptom von metastatischen Tumoren 
im Knochenmark. 

Lymphopenie findet sich bei beiden Prozessen. 

Allenfalls wäre Lymphopenie bei normaler oder wenig gesteigerter 
Leukocytenzahl eher auf Lymphosarkomatose, bei erheblicher Vermeh- 
rung der Weißen auf Granulomatose zu beziehen. Die Entwicklung 
eines großen Tumors ohne erhebliche Drüsenschwellungen spricht mehr 
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für Lymphosarkomatose, wenn auch das gleiche Bild bei der Granulo- 
matose vorkommen kann. 

Die von Lehndorff konstant gefundene Diazoreaktion wurd, ebenso 
wie die Fieberperioden, von Naegeli wiederholt vermißt, sonst wären 
diese beiden Symptome die zuverlässigsten Unterlagen für die Diagnose. 

Ein sicheres Unterscheidungsmittel ist der Effekt der Röntgenstrahlen, 
die nur bei der Lymphosarkomatose bedeutende Wirkungen entfalten. 

Im Kindesalter ist die Erkrankung verhältnismäßig außerordentlich 
häufig, fast die Hälfte aller Fälle gehört den zwei ersten Lebensjahr- 
zehnten an. Vielleicht hängt das damit zusammen, daß hier, wie auch 
in anderen Fällen (Skrofulose), die Reaktion des jugendlichen Orga- 
nismus infektiösen oder toxischen Noxen gegenüber eigentümliche und 
vom erwachsenen Organismus abweichende Wege geht. 

Derartige Schädigungen dürften nämlich bei dem Zustandekommen 
dieser Erkrankung eine Rolle spielen. Nach Benda und Aschoff 
handelt es sich um modifizierte und abgeschwächte Toxine verschiedener 
Infektionserreger. 

Daß die Tuberkulose als alleinige Ursache nicht in Betracht 
kommt, lehrt neben vielen anderen Beobachtungen auch der Fall Lehn- 
dorff, der gründlich nach dieser Richtung hin untersucht wurde. Lues, 
Lepra, Malaria, Staphylokokken-Infektionen können unter Umständen die 
gleichen histologischen Veränderungen hervorrufen. 

Auf jeden Fall ist es sicher, daß in einer großen Anzahl von Fällen 
Sternberg beizupflichten ist, der diese Erkrankung als eine eigenartige 
Reaktion des Iymphadenoiden Gewebes dem Tuberkelbacillus gegenüber 
ansieht, wenn auch nach Lehndorf im Kindesalter besonders zahlreiche 
Fälle den Nachweis der tuberkulösen Ätiologie vermissen lassen. 

Lehndorff hat schon auf die Schwierigkeiten hingewiesen, die beim 
Kind unter Umständen skrofulo-tubsrkulöse Lymphdrüsenschwellungen 
in differentialdiagnostischer Hinsicht hervorrufen können. Natürlich 
kann es sich dabei nur um die Anfangsstadien der Erkrankung handeln, 
da später die Generalisation des Prozesses eine ausreichende Handhabe 
bietet. Da charakteristische Blutbefunde nicht existieren, langdauernde 
Fieberperioden mit positiver Diazoreaktion auch lier vorkommen, ist 
eine Differentialdiagnose unter Umständen unmöglich. Auch die Ex- 
cision einer Drüse und der positive Nachweis der Tuberkulose kann 
kein Unterscheidungsmerkmal sein, da auch bei der besprochenen System- 
erkrankung sich hier und da typische tuberkulöse Veränderungen nach- 
weisen lassen. Prognostisch verhalten sich beide Formen natürlich sehr 
verschieden. Auf die Malignität der generalisierten Systemerkrankung 
wurde schon früher hingewiesen. 


IV. Die Megalosplenie im Kindesalter. 


Der Befund eines großen Milztumors gibt im Kindesalter oft Anlaß 
zu schwierigen diagnostischen Erwägungen. Wir wollen im folgenden 
nicht eingehen auf jene gleichsam als Nebenbefund imponierenden Milz- 
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schwellungen bei Syphilis, Tuberkulose und akuten Infektionen, sondern 
nur diejenigen Milztumoren ins Auge fassen, die durch ihre ungewöhn- 
liche Größe als selbständiges und das Krankheitsbild beherrschendes 
Symptom hervortreten. Zum Teil fallen diese Krankheitsbilder ihrer 
klinischen Symptomatologie nach — wenigstens in der Pathologie des 
Erwachsenen — unter den Begriff der Pseudoleukämie. Zum Teil sind 
es Erkrankungen, die früher mit dem Namen Anaemia splenica bezeichnet 
wurden und die, so verschieden ihre Ätiologie auch sein mag, als ge- 
meinsame Symptome den Milztumor und die Anämie aufweisen. 


Der Bantische Symptomenkomplex. 


Im Jahre 1894 beschrieb Banti eine Erkrankung, die außerordent- 
lich chronisch mit Anämie, Milztumor und zuletzt auftretender Leber- 
cirrhose zu verlaufen pflegt. Er hält es für möglich, daß es sich dabei 
um ein weiteres Stadium der Anaemia splenica handelt. Die Krankheit, 
die vor allem bei jungen Leuten auftritt, ist unabhängig von Malaria, 
Syphilis und anderen Infektionen, ebensowenig spielen akute oder chro- 
nische Vergiftungen, Diätfehler, Verdauungsstörungen oder der Alkohol 
eine Rolle. Die Dauer der Erkrankung ist sehr wechselnd und beträgt 
3—11 Jahre. Immer aber ist eine deutliche Gliederung des Krankheits- 
verlaufes in drei Perioden möglich. Das erste — anämische — Sta- 
dium ist weitaus das längste. Im Vordergrund steht der Milztumor und 
die Anämie. Leichte Ermüdung, Herzklopfen, Atembeschwerden bilden 
die subjektiven Erscheinungen der im übrigen noch nicht allzuschwer alte- 
rierten Patienten. Leichte Temperatursteigungen und Nasenbluten sind 
fakultative Symptome. Am Ende dieses 3—11 Jahre dauernden Stadiums 
tritt eine leichte Schwellung der Leber auf. 

Das zweite — das sogenannte Übergangsstadium — ist wesent- 
lich kürzer und leitet in einigen Monaten, in denen leichter Ikterus und 
Magendarmstörungen bei verminderter Urinmenge und Urobilinurie auf- 
treten, zum dritten — ascitischen — Stadium über, das durch die 
Symptome der atrophischen Cirrhose charakterisiert ist. Es tritt Ascites 
auf, die Leber verkleinert sich, der Ikterus nimmt zu, die Anämie er- 
reicht hohe Grade, die Urobilinurie besteht fort, Bilirubinurie setzt ein 
und unter Temperatursteigerungen und Hämorrhagien erfolgt nach einer 
Dauer von 5—7 Monaten der Exitus. 

Ebenso wie der klinische Verlauf soll der pathologisch -anatomische 
Befund dieser Erkrankung charakteristische Züge aufweisen. 

Nach Banti findet sich in der Milz eine Zunahme des Bindegewecbes, 
das in den Malpighischen Körperchen in manchmal hyalinen, oft ®/, des 
Durchmessers einnehmenden Schichten um die Arterie herum gelagert ist. 

Auch das Pulpanetz ist bedeutend verdickt und führt zur fibrösen 
Umwandlung des Milzparenchynıs, so daß Banti jene Veränderungen 
als Fibroadenie bezeichnete. Als nicht so wesentlicher Befund wird von 
ihm die Auskleidung der Innenfläche der Pulpavenen mit eigentümlichen 
großen Zellen angegeben, die nicht nur bisweilen das Gefäß völlig aus- 
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füllen, sondern auch in dem die Vene umgebenden Reticulum liegen 
können. 

Charakteristisch, und mit dem Wesen der Erkrankung zusammen- 
hängend sind Veränderungen der Milzvene und der Pfortader. Im Über- 
gangsstadium finden sich hier ausgedehnte atheromatöse Prozesse, wie 
wir sie von der Aorta aus kennen. Im ascitischen Stadium sind auch 
die anderen in die Pfortader einmündenden Venen in gleichem Sinne ver- 
ändert, außerdem ist die Pfortader selbst erweitert. 

Die Leber ist im Übergangsstadium leicht gekörnt oder auch noch 
glatt, ihr Volumen ist nicht wesentlich verändert, im ascitischen Stadium 
trägt sie alle Merkmale der atrophischen Cirrhose. 

Das Originelle und Befruchtende an der Auffassung Bantis ist nun 
die Lehre, daß bei seiner Erkrankung die Milz Sitz der Primärläsion 
ist und daß aus ihr toxische Stoffe austreten, die einerseits zur Cirrhose 
führen und die andererseits auf Blut- und Knochenmark anämisierend 
wirken. Der frühzeitig, längst vor den cirrhotischen Erscheinungen auf- 
tretende Milztumor und ganz besonders die unleugbar günstigen Erfolge 
der Splenektomie führten Banti zu dieser Anschauung, die nun in der 
Folgezeit Gegenstand mannigfaltiger Diskussionen geworden ist, ohne bis 
jetzt entschieden worden zu sein. 

Besonders Senator, der prinzipiell sich auf Bantis Standpunkt 
stellte, erweiterte und ergänzte das Krankheitsbild. Auch er hält die 
Milz für den Sitz der primären Erkrankung, nimmt aber wegen der 
Häufigkeit primärer Verdauungsstörungen den Magendarmkanal als Aus- 
gangspunkt an, von dem aus auf dem Wege der Autointoxikation oder 
ektogener Schädigungen die pathogene Noxe eingeführt wird. Der As- 
cites ist nach ihm nicht immer eine Folge der Lebercirrhose, da er auch 
ohne Lebererkrankung beobachtet wird, es muß vielmehr ein lokales in 
der Bauchhöhle gelegenes Moment dazukommen, das für sich allein oder 
in Verbindung mit der Anämie zum Ascites führt. Als solches könnte 
die Verlegung der Lymphwege oder die Anschwellung der mesenterialen 
und retroperitonealen Drüsen eine Rolle spielen. 

Hinsichtlich des klinischen Bildes der Erkrankung legte Senator 
erhöhten Wert auf die hämorrhagische Diathese, und zwar sollen die 
Blutungen nicht nur aus geplatzten Varicen erfolgen, sondern sie treten 
auch rein parenchymatös und zwar schon im Beginn der Erkrankung 
auf. Fieber, Ikterus, Urobilinurie und Bilirubinurie sind keine konstanten 
Symptome. 

Am wichtigsten wurde in der Folgezeit die Angabe Senators, daß 
im Blut sich neben der Oligocythämie und Oligochromämie eine ausge- 
sprochene Leukopenie mit relativer Lymphocytose findet. 

Dieser Banti-Senatorsche Symptomenkomplex, wie er von nun 
an oft genannt wird, ist der Kritik vom pathologisch-anatomischen und 
vom klinischen Standpunkt aus unterworfen worden. Insbesondere waren 
es die Beziehungen zur angeborenen Syphilis, die Chiari und Mar- 
chand Bantis Auffassung ablehnen ließen. Chiari sezierte drei Fälle, 
die klinisch ähnlich verlaufen waren, bei deren einem sich sogar Leuko- 
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penie gefunden hatte und die mit großer Wahrscheinlichkeit eine an- 
geborene Lues zur Grundlage hatten. (Bei dem einen fand sich eine End- 
arteriites der Carotis interna.) Marchand konnte auch in seinem Fall 
keine Anhaltspunkte dafür finden, daß die Milzerkrankung der Leber- 
erkrankung vorausgegangen war. Er hält die fibrös-indurierte Milz für 
eine Folgeerscheinung einer primären Lebererkrankung oder für das 
spätere Entwicklungsstadium einer ursprünglich durch Stauung kompli- 
zierten Milzvergrößerung bei kongenitaler Syphilis. Dabei ist in Rücksicht 
auf den überaus chronischen Verlauf auf die Untersuchungen Erdmanns 
hinzuweisen, dieMarchand veranlaßten, einen Teil der Lebererkrankungen 
jugendlicher Personen bei Syphilis auf kongenitale Veränderungen zurück- 
zuführen (Blutzelleninfiltrate mit konsekutiver Bindegewebsentwicklung). 

Es ist hier zu bemerken, daß Chiaris Fall mit seinen mächtigen, 
die Leber durchziehenden Narbensträngen nicht dem Bilde, das Banti 
beschrieben hatte, entsprach. 

Später sezierte dieser Autor den von Müller veröffentlichten Fall 
und fand bei ihm eine starke Anhäufung von faserigem Bindegewebe 
mit frischen und älteren Blutungen um die Arterien der Malpigh- 
ischen Körperchen, die Pulpa von reichlichem Bindegewebe durchsetzt. 
„Bei diesem Befund einer diffusen Fibrose muß ich es in der Tat als 
möglich bezeichnen, daß hier ein Fall von Morbus Banti vorliegt.“ 

Von klinischer Seite ist den Beziehungen des Morbus Banti zur 
kongenitalen Syphilis weniger Aufmerksamkeit geschenkt worden, doch 
verweist Naegeli auf eigene und fremde Beobachtungen dieser Art, in 
denen nur der Leberbefund Bantis Schilderung nicht entsprach. Leu- 
kopenie war in seinen eigenen Fällen vorhanden. Auch Hochhaus ver- 
öffentlichte eine ähnliche auf Syphilis beruhende Beobachtung. 

Dagegen haben die Kliniker zum Teil Bantis Symptomenkomplex 
in enge Beziehung zur nichtsyphilitischen Lebercirrhose gebracht. 

Senator hatte vom klinischen Standpunkt den Unterschied beider 
Erkrankungen, der vorwiegend in der Größe der Milz bei der Bantischen 
Krankheit besteht, schon betont. Er hatte auch auf die blaß-anämische 
Gesichtsfarbe im Gegensatz zu dem mehr graugelben Kolorit der Cirrho- 
tiker hingewiesen. 

Die Mehrzahl der Kliniker pflichtete seiner und Bantis Anschau- 
ung nicht bei. So wies Albu darauf hin, daß auch bei Lebercirrhose 
der Milztumor oft der Cirrhose vorangeht und führte gegen diese Au- 
toren die Tatsache ins Feld, daß der cirrhotische Milztumor kein reiner 
Stauungstumor sei, sondern hyperplastischen Charakter besäße (siehe 
Oesterreich). Anderseits sei die Lebercirrhose häufig Folge mit Milz- 
tumor einhergehender Infektionskrankheiten (Typhus, Malaria, Syphilis). 

Beide Erkrankungen seien nur dadurch voneinander unterschieden, 
daß die Milzfibrose beim Banti ein weiteres Stadium der cirrhotischen 
Pulpahyperplasie darstelle. 

Daß die auffallend lange Dauer der Erkrankung kein Unterschei- 
dungsmerkmal beider Erkrankungen sei, betonte Minkowski. Er lehnt 
deshalb auch die Stichhaltigkeit der Milzexstirpationsversuche ab. 
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Eine besondere Komplikation erfuhr die ganze Frage dadurch, daß 
dem Milztumor bei der Lebercirrhose zuerst von Oesterreich eine der 
Lebererkrankung koordinierte Stellung zugesprochen wurde. Auch 
von physiologischer Seite wurden Versuche unternommen, den Syn- 
ergismus von Leber und Milz im Experiment festzustellen. Pugliese 
und Luzatti behaupten, daß die Milz die Substanzen in sich ansamnle, 
die die Leber zur Bildung des Gallenpigmentes gebrauche und Joanno- 
wicz nimmt den Transport des Pigmentes von der Leber in die Milz 
durch große einkernige Zellen an. Allerdings konnte Meinertz durch 
die Untersuchung des Eisengehaltes der Leber milzloser, pyrodinver- 
gifteter Tiere ihre Versuchsresultate nicht bestätigen. 

Auf jeden Fall liegt gerade hier noch eine Fülle von experimentell 
lösbaren Problemen vor, die für die Entscheidung der Banti-Frage von 
Wichtigkeit wären, hat doch auch Banti, wie Kretz betont, bei der 
Verbindung von Blutschädigung, Leberzelldegeneration, Milzerkrankung, 
die Milzaffektion mit Recht mehr in den Vordergrund gestellt, dem Milz- 
tumor damit eine größere Dignität zugesprochen, ohne damit, wie gerade 
die neueren Untersuchungen lehren, einen prinzipiellen Gegensatz zur 
Lebercirrhose geschaffen zu haben. 

Ein neuer Gesichtspunkt wurde von Umber in die Diskussion ge- 
worfen. Es gelang ihm, den Beweis zu erbringen, daß in gewissen Fällen 
der Bantische Symptomenkomplex mit toxischem Eiweißzerfall 
einhergeht, der nach Milzexstirpation einem normalen Stoffwechsel Platz 
macht. | 

Sein Patient war ein l5jähriger Knabe, der seit 8 Jahren krank 
war und das voll ausgebildete Symptomenbild, wie wir es oben beschrieben 
haben, darbot, Schon nach einem Tag zeigten sich die Erfolge der 
Milzexstirpation, indem der Ikterus bedeutend geringer wurde. Nach 
12 Tagen war er ganz verschwunden, im Lauf der nächsten drei Wochen 
ging die Leberschwellung zurück, die Erytrocytenzahlen stiegen von 
2862000 auf 5000000, der früher nur 50 Proz. betragende Hämoglobin- 
gehalt wurde normal. 

In einem 23tägigen Stofliwechselversuch wurde nun festgestellt, 
daß vor der Operation erst bei 95 Kalorien pro kg Körpergewicht und 
115 g Eiweiß pro die eine positive N-Bilanz (in 5 Tagen + 2,12g N) 
erzielt werden konnte, während 24 Tage nachher ein l2tägiger Versuch 
bei derselben Kost in 11 Tagen eine Retention von 30,23 g N ergab. 
Außerdem fand sich vor der Operation ein periodisches Aufwärts- 
schwanken der Purinwerte, welches durch Einschwemmung von Leu- 
kocytenkerntrümmern aus der Milz in die Pfortader erklärt wird. 

Umber nimmt (siehe Pugliese und Luzatti) eine Blutkörperchen 
zerstörende Funktion und ein den Stoffwechsel toxisch beeinflussendes 
Moment in der Milz an. Der Ikterus sistiert, weil er durch Trans- 
port von Hämoglobin von der Milz in die Leber zustande kommt. 

In der exstirpierten Milz fand sich auffallend viel Pigment. Die 
Follikel waren zahlreich und vergrößert, das Balkengewebe nicht ver- 
mehrt, die Gefäßwände unverändert. 
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Vergleichen wir diese Schilderung mit der, die Banti von seiner 
Fibroadenie gibt, so leuchtet die große Differenz ein, die im mikro- 
skopischen Bild besteht und die uns daran zweifeln läßt, ob Umber 
überhaupt einen Fall echter Bantischer Krankheit vor sich gehabt 
hat (siehe Naegeli). 

Um so auffallender ist diese Tatsache, als Müller bei einem ähn- 
lichen Fall, der aber mikroskopisch eine diffuse Fibrose der Milz auf- 
wies und der nach Chiari möglicherweise als echter Banti aufzu- 
fassen ist, keinen toxischen Eiweißzerfall im Sinne Umbers nachweisen 
konnte. Vor und nach der Operation blieb sich die N-Bilanz, die 
deutlich positiv war, gleich. 

Von Umber wurde auf Grund seiner Untersuchungen die For- 
derung gestellt, nur jene Fälle als echte Bantische Krankheit zu be- 
zeichnen, die mit einem toxischen Eiweißzerfall einhergehen. 
Brugsch schloß sich seiner Ansicht an, indem er darauf hinwies, daß 
weder einfache Anämien noch Lebereirrhosen diese Stoffwechselanomalie 
besäßen, während bei der perniziösen Anämie dieselbe gefunden würde. 
Auch Umber hatte schon in einem anderen Fall, der klinisch sehr 
ähnlich verlaufen war, normale Stoffwechselverhältnisse festgestellt. - 

Auch die günstigen Erfolge der Splenektomie, die ja, wie schon 
oben erwähnt, auch bei Erkrankungen, die zweifellos auf Lues (auch 
Malaria) beruhen, beobachtet worden sind, sind nach Brugsch nicht 
stichhaltig, da das Ablassen des Ascites und die Adhäsionsbildungen 
im Peritoneum (Talma) Besserung, ja selbst Heilung vortäuschen 
können. 

In präziser Weise gab Naunyn seiner auf obigen Erwägungen 
beruhenden Meinung Ausdruck, indem er zwar eine hypersplenische 
Form der Cirrhose anerkannte, diese Pseudo-Bantische Cirrhose nannte, 
von ihr aber die echte Bantische Krankheit scharf unterschied. 

Diese Cirrhose, die der beginnenden, der ascitischen und der bili- 
ären gegenübergestellt wird, weist wenig besondere Merkmale auf, 
ihre Symptome kommen nicht gar zu selten auch bei den anderen 
Formen vor. Der große Milztumor von 20—30 cm Länge, die früh- 
zeitige starke Anämie mit bisweilen vorhandener Leukopenie, die Nei- 
gung zu Blutungen bilden keinen absoluten Zwang, dieser Form eine 
besondere Stellung einzuräumen. Bei der echten Bantischen Krank- 
heit, die mit dieser hypersplenischen Cirrhose nur äußerliche Ähnlich- 
keit hat, handelt sich um Fälle von Anaemia splenica mit später 
hinzutretendem Ascites. „Dieser Ascites ist aber dann nicht die 
Folge einer sich hinzugesellenden Lebercirrhose, braucht es jedenfalls 
nicht zu sein, es kann vielmehr in diesen Fällen jede Lebererkrankung 
fehlen. Wenn aber eine vorhanden war, so war es keine richtige 
Cirrhose, d.h. keine diffuse sklerosierende Hepatitis, sondern es han- 
delt sich um frische, kernreiche, Iymphomatöse Wucherungen in der 
Capsula Glissoni und in den Acinis, wie sie bei den die multiplen 
Lymphomatosen (Pseudoleukämien) begleitenden Lebererkrankungen 
gefunden werden. Es wird gesagt, daß hieraus eine richige Laönnec- 
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sche Cirrhose werden könne, ich habe aber auch in der Literatur be- 
weisende Fälle dafür nicht gefunden“. 

Diese Fälle sind es allein, die nach Naunyn mit toxischem Eiweiß- 
zerfall einhergehen und die durch die Operation günstig beeinflußt werden. 

Mit dieser Anschauung ist ein neuer Abschnitt in der Lehre von 
der Bantischen Krankheit zu verzeichnen. Denn wenn tatsächlich 
lymphomatöse Wucherungen in der ‚capsula Glissoni‘ (solche wurden 
bei Umber gefunden) den Ausgangspunkt für die Lebererkrankung 
abgeben, so ist damit ein wesentlicher und grundlegender Unterschied 
der Lebercirrhose gegenüber geschaffen, ist doch bei ihr nach der 
übereinstimmenden Ansicht aller neueren Autoren die Leberzellen- 
degeneration als primär anzusehen (Frerichs, Ackermann, Kretz). 

Des weiteren legt der Befund dieser Lymphome, die sich nach 
Pappenheim in parenchymatösen und sonstigen, jedenfalls nicht 
hämatopoetischen Organen bei der hyperplastischen wie bei der ent- 
zündlichen Pseudoleukämie ganz gleich verhalten, die Frage der Be- 
ziehung der Bantischen Krankheit zur granulomatösen Pseudoleuk- 
ämie nahe. Zuerst hat wohl Pappenheim darauf hingewiesen, er 
kommt aber zu dem falschen Schluß, daß Banti, Hanot und Laönnec 
wohl ätiologisch durch verschiedene Noxen bedingt sind, daß die 
Wirkung aber im Prinzip die gleiche ist. Im Gegensatz dazu ist an- 
zunehmen, daß die Bantische Krankheit sich in ihrem Effekt — 
wenigstens was die Leber betrifft — prinzipiell anders wie die Cirrhose 
verhält: hier Ilymphomatöse Einlagerungen, dort primäre Zellde- 
generation mit allen Folgeerscheinungen. 

Auch der Befund des Milztumors weist bisweilen auf entzündliche 
Prozesse deutlich hin. Die Anhäufung großer Zellen in den Pulpa- 
venen und in der Pulpa selbst, der Befund von Riesenzellen, Spindel- 
und Plasmazellen sowie von Eosinophilen erinnert an die früher ge- 
gebene Beschreibung der Granulomatose, so daß Paulicek die Sple- 
nomegalien bei der Anaemia splenica, der Bantischen Krankheit und 
den idiopathischen Milzhypertrophien gemeinsam in diese Kategorie 
einreiht. 

Wenn so in pathologischer Beziehung eine entschiedene Klärung 
einzutreten beginnt, die aber zu ihrer weiteren Vervollständigung noch 
eines reichen, gut untersuchten kasuistischen Materials bedarf, so ist 
klinisch trotz der Fülle der publizierten Beobachtungen die Selbst- 
ständigkeit der Erkrankung besonders der Lebereirrhose gegenüber 
noch nicht erwiesen. Die Umberschen Befunde, die bisher als einzige 
wirklich spezifisch zu nennen wären, lassen keine klinischen Schlüsse 
zu, da der Verlauf der Erkrankung bei Fällen, die den toxischen 
Eiweißabbau aufweisen, und denen, die ihn vermissen lassen, völlig 
identisch ist. (Umber, Brugsch.) 

Wir haben dieser Erkrankung einen so großen Platz eingeräumt, 
weil ihr Beginn in zahlreichen Fällen bis ins Kindesalter zurückreicht. 

Beobachtungen bei Kindern wurden u. a. beschrieben von Osler, 
Taylor, Senator, Kühn, Bayer, Umber (3 Fälle), Bardt, Mar- 
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chand, Cavazzani, Finkelstein. Der Beginn der Erkrankung fällt 
meist ungefähr in das 10.—11. Lebensjahr, ihre Dauer beträgt mehrere 
Jahre, doch lassen sich nicht gut präzise Angaben machen, da das 
erste Symptom — der Milztumor — oft nicht beachtet wird. Blu- 
tungen aus der Nase und aus dem Verdauungschlauch zählen häufig 
zu den allerersten Erscheinungen. Im übrigen gleichen die Bilder 
beim Kind denen beim Erwachsenen ziemlich vollständig. Bemerkens- 
wert ist das häufige Fehlen des Ascites und des Ikterus (Ascites 6mal, 
Ikterus 3mal unter 16 Fällen). Leukopenie findet sich 10mal ver- 
zeichnet. 

Die Beziehungen des Morbus Banti zur kindlichen Lebercir- 
rhose mußten einer erneuten Untersuchung unterworfen werden, da 
unsere früheren Ausführungen lehrten, daß beim Erwachsenen beide 
Krankheitsbilder oft außerordentlich ähnlich verlaufen können*), Wenn 
auch zahlreiche Fälle unter pathologisch-anatomischen Gesichtspunkten 
veröffentlicht worden sind, so ist die Auswahl an klinisch gut beob- 
achtetem Material nicht sehr groß. 

Bei der Durchsicht von 25 Fällen von Lebercirrhose, die meist 
der neueren Literatur argehören, stellte es sich nun heraus, daß die 
Erkrankung beim Kind überwiegend subakut verläuft, eine Fest- 
stellung, die von yädiatrischer Seite schon früher gemacht worden ist. 
lie Dauer beträgt meist mehrere Monate bis ein Jahr. 

Diesen Verlaufsarten stehen nun aber 5 Fälle gegenüber, die 2 bis 
3, 3,6, 7 und 8 Jahre in Beobachtung standen. 

Fine Trennung in hypertrophische und atrophische Cirrhose scheint 
im Kindesalter nicht streng durchführbar zu sein, da Ascites und starker 
Ikterus sich häufig kombinieren. 

Das Verhalten der Milz ist wechselnd, doch sind mittlere Schwel- 
lungen, bei denen der Rippenbogen um 2—3 Querfinger überschritten 
wird, entschieden am häufigsten (l4mal. Ganz große Tumoren 
fanden sich 3mal, bis zur Nabelhöhe reichend 6mal. 

In der Hälfte der Fälle verläuft die Erkrankung unter Fieber und 
Blutungen. 

Unser Material ist zu klein, um über das Alter, in dem das Leiden 
mit Vorliebe aufzutreten pflegt, etwas auszusagen, doch scheint es so, 
als sei das frühere Kindesalter bevorzugt (16 Fälle unter 7 Jahren). 

Wenn wir, auf diese statistischen Angaben gestützt, uns die Frage 
vorlegen, ob es im Kindesalter — im Gegensatz zum Erwachsenen — 
möglich ist, einen Banti-ähnlichen Symptomenkomplex, der sich 
von dem Bilde der Lebercirrhose unterscheidet, herauszuschälen, so 
stoßen wir sofort auf die Schwierigkeit, daß unsere aus der Literatur 
zusammengesuchten Fälle gewiß nicht alle als gewöhnliche Lebercir- 
rhose anzusprechen sind. Diese Fehlerquelle hätte sich nur dann ver- 
meiden lassen, wenn wir uns lediglich auf die alkoholische Atiologie, 


*) Die folgenden Untersuchungen werden in einer Dissertation von Vogel 
ausführlich besprochen werden. 
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die (trotz Hansemann und Klopstock) mindestens als disponie- 
rendes Moment ihre Bedeutung behält, gestützt hätten. Leider ist 
die Zahl solcher Fälle zu gering. 

In erster Linie muß die kurze Dauer der Lebercirrhose im Kindes- 
alter auffallen, die der Bantischen Krankheit gegenüber absticht. 
Allerdings sind, wie schon oben erwähnt, auch äußerst chronische Fälle 
beschrieben worden. Es geht aber aus unserer Zusammenstellung her- 
vor, daß von diesen 5 Beobachtungen 3 ein weiteres, bei der kindlichen 
Cirrhose ungewöhnliches Symptom, nämlich einen übermäßig großen 
Milztumor aufwiesen. 

Auch dieses Symptom ist beim Vergleich beider Krankheiten her- 
anzuziehen, ist doch im Gegensatz zum Bantischen Symptomenkom- 
plex die Milzschwellung bei der Cirrhose meist eine mäßige. Von 
den Fällen mit enormen Milztumoren gehören zudem 2 dem Säuglings- 
alter an, dessen eigentümliche Reaktionen auf irgendwelche Noxen ge- 
rade in Hinsicht der Milz bekannt sind. 

Auch Ikterus und Ascites weisen in ihrem Auftreten bei beiden 
Erkrankungen Unterschiede auf, insofern, als sie bei der Cirrhose viel 
konstantere Symptome darstellen. 

Wenn wir aus unseren Untersuchungen einen Schluß ziehen wollen, 
so ist es der, daß im Kindesalter eine äußerst chronische, dem Bilde 
der Bantischen Erkrankung entsprechende Affektion vorkommt, die 
mit größter Wahrscheinlichkeit von der im allgemeinen schnell ver- 
laufenden Lebercirrhose zu trennen ist. Differentialdiagnostisch sind 
vor allem die lange Dauer, dann die Größe der Milz, der häufig feh- 
lende Ascites und Ikterus zu verwerten. 

Mit dieser Feststellung ist natürlich über die pathogenetische Ein- 
heit der Erkrankung wenig gesagt. Schon früher wurde darauf hin- 
gewiesen, daß luetische Fälle in diese Kategorie gehören. Naegeli 
sah 2 derartige Patienten, und auch wir selbst beobachten seit 2 Jahren 
einen 7jährigen Knaben mit Milz- und Lebertumor, chronischeni re- 
mittierenden Fieber und Leukopenie, der eine positive Wassermannsche 
Reaktion aufweist. 

Dieser Patient war, wie verschiedene andere der Literatur (Müller, 
Umber, Paulicek), in seiner ganzen Körperentwicklung sehr zurück- 
geblieben (Infantilismus). In unserem Fall läßt sich diese Erscheinung 
auf die Lues zurückführen, in den anderen ist über die Ursache nichts 
bekannt. 

Außer der Lues wissen wir nun noch von Malaria, Kala-Azar und 
vielleicht der Tuberkulose, daß sie zu sehr ähnlichen Krankheitsbildern, 
die in praxi von dem Bantischen Symptomenkomplex nicht zu unter- 
scheiden sind, führen und sich mit Lebercirrhose kombinieren können. 
(Für Malaria: Frerichs, Laveran; der Fall von v. Jaksch, dessen 
Megalosplenie auf Gicht beruht haben soll, wäre wohl anders zu erklären.) 

Es ließe sich daher der Zusammenhang all dieser verschiedenen 
Faktoren so deuten, daß eine Reihe von Schädlichkeiten sehr ähnliche, 
klinisch nicht unterscheidbare Wirkungen auslöst. 
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Pathologisch-anatomisch steht ein Teil dieser Fälle, worauf Pappen- 
heim und Paulicek besonders hinweisen, den Granulomatosen sehr nahe. 
Wir hätten es demnach mit ähnlichen Verhältnissen zu tun, wie es all- 
gemein von der Granulomatosis textus lymphatici, die wir vorher be- 
sprochen haben, angenommen wird. Die verschiedensten ätiologischen 
Faktoren führen zu der Ausbildung jenes Banti-ähnlichen Symptomen- 
komplexes, der sich beim Kind durch seine überaus chronische 
Verlaufsform und die mächtige Ausbildung des Milztumors von der 
Lebercirrhose unterscheidet. Vielleicht wird sich auch pathologisch- 
anatomisch eine Differenzierung dadurch ergeben, daß beim Banti die 
Lebercirrhose von lymphomähnlichen Infiltraten (Naunyn, Erdmann), 
bei der echten Cirrhose von der Degeneration der Parenchymzellen 
selbst ausgeht. 

Die Milz kann bei dieser Erkrankung der primäre Sitz sein, dafür 
sprechen die Fälle, bei denen die Leber sich unbeteiligt oder nur gering- 
gradig afficiert erwies. Ob das aber zur Regel gehört, muß dahingestellt 
bleiben, ebenso, ob tatsächlich in allen Fällen die Bantische Lehre 
von der toxischen Wirkung dieses Organs zu Recht besteht. Der 
Umbersche Versuch gibt zwar einen Hinweis, genügt aber nicht zur 
vollen Klärung der Frage, da es sehr wohl denkbar ist, daß — so wie 
es von der perniziösen Anämie behauptet wird — Perioden negativer 
mit solchen positiver Stickstoffbilanz abwechseln. Auf jeden Fall ist 
es auf Grund des vorliegenden Materials noch nicht möglich, diese Ent- 
deckung als Einteilungsprinzip zu wählen und auf ihr fußend, einen 
echten von einem falschen Banti zu unterscheiden. 

Daß dieser klinisch einheitliche Standpunkt von pathologisch-ana- 
tomischen Gesichtspunkten aus seine Berechtigung hat, ist wegen den 
großen Differenzen, die auf dem Seziertisch und unter dem Mikroskop 
gefunden werden, unwahrscheinlich. Solange aber von dieser Seite aus 
keine endgiltige Erklärung erfolgt, sind wir — zum mindesten im Kindes- 
alter — berechtigt, zwar nicht von einer Bantischen Krankheit, wohl 
aber von einem Bantischen Symptomenkomplex zu sprechen, dem vor 
allem gegenüber der Lebercirrhose eine Sonderstellung einzuräumen ist. 

Eine solche Differenzierung ist nach einer Richtung hin schon er- 
folgt. Sie betrifft die von Gaucher zuerst und dann von Collier, 
Picouund Ramond, Bovaird, Brill, Schlagenhaufer, Kompecher 
und v. Herczel, Risel, Josselin de Jong und Siegenbeek van 
Heukelom studierte großzelligeSplenomegalie, die ihres Entdeckers Namen 
trägt. Wir sahen, daß schon bei der Bantischen Krankheit bisweilen 
eigentümliche, große Zellen in der Milz gefunden werden, die in den 
Pulpavenen und teilweise in der Pulpa selbst liegen. Anders aber wie 
hier handelt es sich bei der Splenomegalie Gaucher um eine System- 
affektion, bei der die Veränderungen über den ganzen Iymphatisch- 
hämatopoetischen Apparat gleichmäßig verteilt sind. Man findet in 
Milz, Lymphdrüsen und im Knochenmark Gruppen von zahlreichen 
eigentümlich hellen, großen Zellkörpern mit breitem Protoplasma und 
kleinem Kern, die das Gerüstwerk der Milz und ähnlich auch die Lymph- 
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drüsen — besonders die Follikel — und das Knochenmark erfüllen, 
und in der Leber teils in den Pfortadercapillaren, teils in dem Binde- 
gewebe der Glissonschen Kapsel auftreten. Auf die Ansichten, die sich 
die Autoren über die Entstehung dieser Zellen gebildet haben, wollen 
wir hier nicht eingehen, die objektiven Befunde sind aber so überein- 
stimmend, daß an der Einheit der Erkrankung nicht zu zweifeln ist. 
Klinisch ähnelt das Krankheitsbild ganz außerordentlich dem Banti- 
schen Symptomenkomplex, nur daß die Milz ganz extreme Größen- 
verhältnisse annimmt (bis 5280 g), Ascites immer und Ikterus meist 
fehlt. Dagegen treten fast in allen Fällen eigentümliche, bronzefarbene 
Pigmentierungen der Haut auf, die übrigens sowohl bei der Granulo- 
matosis textus lymphatici, wie bei dem Bantischen Symptomenkomplex 
auch vorkommen. 

Das charakteristischste Moment im Wesen der Erkrankung ist ihr 
familiäres Vorkommen, das sich mit wenigen Ausnahmen auf die 
weibliche Linie beschränkt und bisher nur in einer Generation beobachtet 
wurde. Daß aber hierin kein absoluter Gegensatz zu anderen klinisch 
ähnlichen Krankheitsbildern besteht, beweisen die Fälle von Rosenfeld, 
der eine bei Geschwistern vorkommende, ziemlich bösartige Erkrankung 
beschreibt, die wegen des starken Ikterus und des geringen Milztumors 
wahrscheinlich dem Krankheitsbilde Gauchers nicht entspricht und der, 
neben anderen Beobachtungen, Hasenclevers Geschwisterfälle zitiert, 
die mit großer Wahrscheinlichkeit auf Lues beruhen. Es besteht auch 
die Möglichkeit, daß es sich dabei um atypische Formen der Hannot- 
schen Cirrhose gehandelt hat. 

Die Dauer der Erkrankung ist vielleicht noch chronischer, wie die 
der früher beschriebenen Fälle. Ihr Beginn fällt meist schon in die 
Kindheit. 

Bemerkenswert ist, daß auch hier häufig Leukopenie angetroffen 
wird, und daß die Splenektomie, wie bei de Josselin de Jong und 
Siegenbeek van Heukelom, gute Erfolge aufweisen kann. 

Über das Wesen der Erkrankung ist eine Einigung noch nicht 
erzielt. Schlagenhaufer denkt an einen Zusammenhang mit der 
Tuberkulose und erinnert an die Befunde bei der Sternbergschen 
Systemerkrankung, de Josselin de Jong und Siegenbeek van 
Heukelom halten eine kongenitale Anomalie des Ilymphoiden Gewebes 
für nicht ausgeschlossen, während Paulicek eine Wesensgleichheit der 
bei dieser Erkrankung und bei den anderen Megalosplenien vorkommenden 
großen Zellen annimmt und sie auf die Entwicklung eines eigentümlichen 
Granulationsgewebes zurückführt. 

Ihrem Wesen nach von dieser Erkrankung gänzlich verschieden, 
der äußeren Erscheinungsform nach unter Umständen aber äußerst 
ähnlich ist das interessante Krankheitsbild des familiären hämo- 
lytischen Ikterus*), über dessen Pathogenese wir bis zu einem ge- 
wissen Grade orientiert sind. 





*) Chronischer acholurischer Ikterus. 
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Bei einem gemeinsam mit Sluka beobachteten Fall handelte es 
sich um drei Generationen einer Familie. Der 81jšhrige Großvater, 
der für sein Alter noch ausnehmend rüstig war, war seit seinem 25. 
Lebensjahr, der 36jährige Sohn und die 8jährige Enkelin seit Geburt 
ikterisch. Bei den beiden letzten bestand ein enormer Milztumor, der 
bei dem Kind schon im 3. Lebensmonat von ärztlicher Seite festge- 
gestellt worden war, während bei dem 36jährigen Vater dies Symptom 
erst im 6. Jahre entdeckt wurde. Beim Großvater war die Milz nicht 
palpabel. Während das Kind — vielleicht auf Grund einer latenten 
Tuberkulose — hier und da kränkelte, waren Vater und Großvater 
durchaus arbeitsfähig und von ihrem Leiden in keiner Weise belästigt. 
Das fiel um so mehr auf, als alle 3 die Zeichen mehr oder minder hoch- 
gradiger Anämie aufwiesen (Kind 1,9, Vater 2,5, Großvater 2,9 Milli- 
onen Erythrocyten). Im Blut waren in wechselnder Menge, aber nie 
sehr reichlich, Erythroblasten und Myelocyten vorhanden, dabei bestand 
ausgesprochene Anisocytose und Polychromasie. Die Leukocytenzahlen 
waren vermindert (4500, 3000, 4800). Der Stuhl war dauernd cholisch, 
im Urin fand sich Urobilin. 

Wir dürfen diese Fälle als typische Vertreter der zuerst von 
Widal, Gilbert, Castaigne und Lereboullet, Widalund Ravant, 
Hayem-Levy beschriebenen Erkrankung ansehen. Weitere Fälle wur- 
den dann in Deutschland von Minkowski, Bettmann, Kranhals, 
Strauß, Claus und Kaberlah, Stejskal, Aschenheim, in England 
von Hawkins-Dudgeon, Hutchinson-Panton, Poynton-Scott, 
Parkes Weber-Dorner beschrieben. 

Den Schlüssel zum Verständnis der Erkrankung liefert der patho- 
logisch-anatomische Befund (Minkowski, Vaquez). Es fand sich näm- 
lich bei der Sektion als einziger Befund in der Leber und ganz besonders 
in den Nieren massenhaft Eisenreaktion gebendes Pigment, außerdem 
im Stoffwechselversuch eine erhöhte Eisenausscheidung durch den Harn 
(Haal). Im Blutserum läßt sich regelmäßig Gallenfarbstoff nachweisen. 

Zur weiteren Klärung trug die Feststellung Chauffards bei, daß 
bei diesen Fällen die Resistenz der roten Blutkörperchen abgestuften 
Salzlösungen gegenüber herabgesetzt ist. Dieser Befund wurde von 
Stejskal, Aschenheim und Parkes Weber-Dorner bestätigt. 

Bemerkenswert ist, daß im Gegensatz hierzu bei der gewöhnlichen 
Form des Ikterus die Resistenz der roten Blutkörperchen eine Erhöhung 
aufweist. 

Der Ablauf der Hämolyse sclbst ist beim familiären hämolytischen 
Ikterus verlängert, was nach Chauffard durch die stets vorhandenen 
Größendifferenzen der Erythrocyten eine Erklärung finden soll, indem die 
größeren Formen ihr Hämoglobin später wie die kleinen abgeben. 

Nach alledem liegt es nahe, die Erkrankung mit der paroxysmalen 
Hämoglobinurie in Analogie zu setzen, zumal Bettmann eine Ver- 
stärkung des Ikterus nach Kälteeinwirkung beobachtete und die Zeichen 
eines erhöhten Blutkörperchenzerfalls durch lokale Kälteapplikation her- 
vorrufen konnte. 
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Bisher ist es aber noch nicht gelungen, ein Autohämolysin wie bei 
der paroxysmalen Hämoglobinurie nachzuweisen (Widal und Philibert, 
Parkes Weber-Dorner, Dudgeon). 

Demnach dürfte es sich bei dieser Erkrankung doch um eine Affek- 
tion des hämatopoetischen Systems und zwar vorwiegend seiner Erythro- 
cyten bildenden Komponente handeln. Dafür sprechen vor allem die 
vorher erwähnten Befunde Chauffards, die auf die Bildung mangel- 
hafter und wenig widerstandsfähiger Erythrocyten schließen lassen. 
Durch ihren Zerfall kommt es einerseits zum Ikterus und — viel- 
leicht — zum Milztumor, zur Gelbfärbung des Blutserums und zur 
Urobilinurie, während anderseits als Zeichen gesteigerter Regeneration 
das Auftreten kernhaltiger, polychromatophiler und punktierter Erythro- 
cyten aufzufassen ist. 

Der Milztumor wäre, als die Hämolyse beförderndes Organ, keine 
rein sekundäre, sondern eine mit dem Wesen der Erkrankung im gewissen 
Zusammenhang stehende Erscheinung. 

Interessant ist, daß es Fälle gibt, die scheinbar auf den erhöhten 
Blutzerfall mit Polycythämie reagieren (Guinon, Rist und Simon, zit. 
nach Parkes Weber-Dorner, 10 jähriges Kind). 

Ein Vergleich mit den früher besprochenen Megalosplenien lehrt, 
daß zwar im allgemeinen die Gutartigkeit der Erkrankung ihr ein be- 
sonderes klinisches Bild gibt, daß aber im übrigen auch ihre Symptome 
sich im wesentlichen mit den schon früher erwähnten decken. Besonders 
bemerkenswert ist, daß auch hier Erscheinungen hämorrhagischer Dia- 
these vorkommen. Wir selbst beobachteten Nasenbluten, Aschenheim 
berichtet von Blutbeimengungen im Stuhl. Leukopenie ist zwar selten, 
kommt aber hier und da doch vor. 

Charakteristisch ist der bei den anderen Megalosplenien ja nicht so 
konstante Ikterus, das oft kongenitale und meist familiäre Vorkommen 
mit seiner Ausdehnung auf verschiedene Generationen (im Gegensatz zur 
Gaucherschen Krankheit) und die Resistenzverminderung der Erythro- 
cyten. Es wäre zu untersuchen, ob dieses letzte Symptom sich auch 
bei anderen Splenomegalien findet. Bei einem von Parkes Weber- 
Dorner zitierten Fall, der klinisch eher dem Gaucher- Typus zuzu- 
rechnen war, war die Neigung zur Hämolyse erhöht. 

Ehe wir auf die für das Kindesalter wichtigste Form der Splenome- 
galie eingehen, sei noch erwähnt, daß die primäre Milztuberkulose unter 
Umständen den oben beschriebenen Krankheiten sehr ähnlich verläuft. 
Im Kindesalter sollen Fälle dieser Erkrankung beobachtet worden sein, 
indessen ist es nach Stuhl zweifelhaft, ob es sich gerade bei diesen 
Fällen um primäre Lokalisationen des tuberkulösen Prozesses gehan- 
delt hat. 


Die rachitische Megalosplenie. 


Wenn wir diese Erkrankung nicht mit dem ihr gewöhnlich beige- 
legten Namen kennzeichnen, so tun wir das, weil ein Teil der Verwir- 
rung, die über das Wesen des Krankheitsbildes herrscht, gewiß Nomen- 
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klaturfehlern ihre Entstehung verdankt. Die Erkrankung wurde von 
Jaksch-Luzet als Anaemia pseudoleucaemica infantum bezeichnet. Da 
mit diesem Namen lediglich der der Leukämie ähnliche Krankheitsver- 
lauf gekennzeichnet werden sollte, blieb es nicht aus, daß zahlreiche 
Fälle, die dem Wesen der Erkrankung völlig fernstanden, die aber eine 
gewisse gemeinsame äußere Ähnlichkeit hatten, mit diesem Namen belegt 
wurden, während andererseits Beobachtungen, die klinisch anders wie 
Leukämie aussahen, die aber dem Wesen der Sache nach in diese Gruppe 
gehörten, ausgeschaltet wurden. 

Die von italienischen Forschern gewählte Bezeichnung „Anaemia 
splenica‘ warf vollends das Krankheitsbild mit einigen — schon früher 
besprochenen — Gruppen zusammen. 

Auch der von Ehrlich angewandte Name ‚„Anaemia pseudoperni- 
ciosa“ stiftete Verwirrung, da innere Beziehungen zur perniziösen Anämie 
nicht vorhanden sind. 

Es ist kaum verständlich, daß die genaue Abgrenzung der Erkran- 
kung so große Schwierigkeiten bereiten konnte, ist doch ganz besonders 
ihr klinisches Bild von großer Prägnanz. 

Es handelt sich um eine Affektion des frühen Kindesalters. Meist 
zwischen dem 7.—16. Lebensmonat treten ihre Erscheinungen auf, und 
nur selten reicht ihr Verlauf bis ins 2. Lebensjahr hinein. Die oft schon 
von Geburt an blassen Kinder haben in ausgesprochenen Fällen eine 
fast strohgelbe Hautfarbe und sind im allgemeinen eher pastös. Am 
Knochensystem finden sich stets Zeichen von Rachitis. Das auffallendste 
und die Krankheit charakterisierende Symptom ist der gewaltige, harte 
Milztumor, der meist zu einer starken Auftreibung des Abdomens führt. 
Die Leber ist, wie schon v. Jaksch betonte, im Verhältnis zur Milz 
weniger vergrößert, auch die Drüsenschwellungen halten sich, wenn sie 
überhaupt vorhanden sind, in mäßigen Grenzen. 

Der Verlauf der Erkrankung gestaltet sich dann so, daß, in 
seltenen Fällen, der Milz- und Lebertumor zurückgeht und das All- 
gemeinbefinden sich bessert, während in den meisten eine interkurrente 
Erkrankung dem Leben ein Ende macht, da diese Kinder mit den 
Rachitikern die Neigung zu schweren Erkrankungen des Respirations- 
apparates teilen. 

Infolgedessen kommt es nur in seltenen Fällen zur völligen Aus- 
bildung des Krankheitsbildes, und diese Kinder gehen dann oft unter 
den Erscheinungen schwerster hämorrhagischer Diathese zugrunde. 

Im Gegensatz hierzu gibt es aber abortive Erkrankungen, bei denen 
nur der etwas stärkere Milztumor den Verdacht eines neben der Rachitis 
bestehenden Leidens erweckt. Eine antirachitische Behandlung und die 
Überführung in hygienische Verhältnisse genügt bei diesen Kindern, um 
den Milztumor zum Verschwinden zu bringen. 

Aus dieser Schilderung des Krankheitsbildes geht hervor, daß wir 
vom klinischen Standpunkt aus enge Beziehungen zwischen ihm und der 
Rachitis annehmen. In einer gemeinsam mit Aschenheim verfaßten 
Arbeit haben wir diesen Verhältnissen besondere Aufmerksamkeit zuge- 
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wandt, und auch die folgende Darstellung wird diesem Gesichtspunkt vor 
allem Rechnung tragen. 

Schon früheren Autoren war die Verwandtschaft beider Erkrankungen 
aufgefallen. Besonders in der klinisch-pädiatrischen Literatur finden sich 
dafür Belege. Baginsky, d’Epine-Jeanneret, Fischl, Geißler- 
Japha denken geradezu an einen rachitischen Ursprung. Meist aber 
werden neben der Rachitis Lues, Tuberkulose und gastro-intestinale Er- 
krankungen mit der Entstehung des Krankheitsbildes in Zusammenhang 
gebracht (Lues — neuerdings Hochsinger). 

Unsere eigenen Erfahrungen weisen nachdrücklich auf enge Be- 
ziehungen zur Rachitis hin. Bisher haben wir noch keinen Fall be- 
obachtet, der nicht zugleich schwerste rachitische Symptome dargeboten 
hätte. Erst neuerdings sahen wir ein Kind mit dem typischen Bild der 
sogenannten Anaemia pseudoleucaemica infantum, bei dem sich klinisch 
nur unbedeutende Zeichen von Rachitis nachweisen ließen und das uns 
darum beinahe in unserer Ansicht über die Erkrankung erschüttert hätte, 
wenn sich nicht bei der Sektion eine hochgradige, frische Rachitis und 
eine sehr eigentümliche, wahrscheinlich auf florider Rachitis beruhende 
Wucherung des Schädelperiostes gefunden hätte. 

Der Einwand, daß bei der überaus großen Häufigkeit der Rachitis 
ihr Vorkommen bei diesen Fällen nicht wundernehmen kann, ist hin- 
fällig, da meist die diese Erkrankung begleitende Rachitis überaus 
schwer zu sein pflegt. 

Unsere Erfahrungen decken sich mit denen Lehndorfs und Slukas. 
Letzterer hat unter 15 Fällen kein einziges Mal die Zeichen schwerer 
Rachitis vermißt (private Mitteilung). 

Eine Übersicht der Literatur, die sich auf 70 in den letzten 17 Jahren 
beschriebene Fälle stützt, führte zu dem Resultate, daß in fast genau 
50 Proz. der Beobachtungen die Zeichen allerschwerster Rachitis, wie 
Knochenweichheit und Knochenverbiegungen, Zurückbleiben der statischen 
und motorischen Funktionen usw. vorhanden waren. In einem weiteren 
Drittel der Fälle wird auf die Rachitis als Nebenbefund besonders 
hingewiesen, 8mal finden sich keine Angaben, doch deutet die klinische 
Schilderung zum Teil mit Sicherheit auf vorhandene Rachitis, und nur 
in 5 Fällen wird das Fehlen rachitischer Veränderungen besonders betont. 
Zwei dieser Beobachtungen scheiden zudem noch wahrscheinlich aus, da 
bei der einen, trotz der gegenteiligen Angaben des Autors (Modigliano), 
wegen der auffallenden Kleinheit des 21 Monate alten Kindes und der 
Thoraxdeformität Zweifel an dem Nichtbestehen einer Rachitis berech- 
tigt sind und bei dem anderen (Labb&-Aubertin) die starke Reduk- 
tion der Lymphocytenzahlen (6,5 Proz.) den Gedanken an eine myeloide 
Leukämie nahelegt, zumal ein Obduktionsbefund fehlt. Die Tatsache, 
daß in einem Fall Tuberkulose neben bestehender Rachitis, in drei 
weiteren Lues festgestellt wurde (Cohens Beobachtung hatte neben 
der Lues eine hochgradige Rachitis), wird bei der weiten Verbrei- 
tung dieser Erkrankungen uns nicht in der Anschauung erschüttern, 
daß auch die Literaturangaben mit Deutlichkeit auf innige Beziehun- 


560 Erich Benjamin: 


gen der sogenannten Anaemia pseudoleucaemica infantum zur Rachitis 
hinweisen. 

Diese klinischen Feststellungen müssen durch hämatologische und 
histologische Untersuchungen gestützt werden. 

Die bei unserer Erkrankung vorkommenden Blutveränderungen sind 
außerordentlich wechselnd. Zunächst gibt es — worauf besonders hin- 
zuweisen ist — Fälle, die keine irgendwie erhebliche Reduktion der Ery- 
trocytenzahlen aufweisen. Besonders sind das jene, schon vorher er- 
wähnten Beobachtungen, bei denen nur der etwas im Vordergrund stehende 
Milztumor den Gedanken eines neben der Rachitis bestehenden Leidens 
erweckt. Dann aber kommt es auch vor, daß völlig typische und schwere 
Krankheitsbilder mit fast normalen Erythrocytenzahlen einhergehen 
(eigene Beobachtung und verschiedene andere der Literatur). Meist 
allerdings sind die Erythrocyten stark vermindert, Werte von 2!/, bis 
3'/, Millionen werden am häufigsten angetroffen. 

Extreme Verminderungen der roten Blutkörperchen sind selten 
(Cohen, Lehndorf). 

Kernhaltige Rote, und zwar Megaloblasten und Erythroblasten treten 
stets auf, auch jene Fälle mit normalen Erythrocytenzahlen sind davon 
nicht ausgenommen. 

Oft sind beide Typen massenbaft vorhanden, auch dann, wenn die 
Verminderung der roten Blutkörperchen nur mittlere Grade erreicht. 
Es gehört diese Erscheinung zu den charakteristischsten Symptomen 
der Krankheit. 

Auf zahlreiche Daten der Literatur können wir uns stützen, wenn 
wir die von v. Jaksch und von vielen anderen Autoren als Obligat be- 
trachtete Leukocytose nicht als wesentliches Symptom anerkennen. 
Allerdings ist eine solche weitaus am häufigsten vorhanden, zumal kom- 
plikationsfreie Fälle selten sind. Es gibt aber eine Reihe von sicher in 
diese Gruppe gehörigen Fällen, die eine Vermehrung der Weißen dauernd 
vermissen ließen (Engel, Flesch-Schloßberger, Geißler-Japha, 
Goldreich, Weil-Clerc). Noch häufiger werden subnormale Werte der 
Leukocyten verzeichnet. 

Bemerkenswert ist die gleichaltrigen gesunden Kindern gegenüber 
oft deutliche Reduktion der Polynucleären. Dieselbe ist oft nur re- 
lativ, kann aber auch absolut sein. Während das normale Blut 10 bis 
11 Monate alter Kinder ca. 40 Proz. Polynucleäre enthält, finden sich 
bei der sogenannten Anaemia pseudoleucaemica infantum in zahlreichen 
Fällen nur 29—30 Proz.; auch noch niederere Werte sind beobachtet worden 
(eigene Fälle, dann Weil-Clerc). 

Wenn sich häufig die Verhältniszahlen zugunsten der Polynucleären 
verschieben, so mag meist eine der so häufigen Komplikationen Schuld 
daran tragen. Trotzdem bleibt die leukocytotische Reaktion stets in 
mäßigen Grenzen, stieg z. B. bei Ribadeau-Dumas trotz einer kom- 
plizierenden Pneumonie nur von 37 auf 52 Proz. Der höchste Wert von 
63 Proz. (Dinon-Simon) wurde bei Fieber beobachtet. Die übrigen 
von den Autoren gefundenen Zahlen liegen um 40 Proz. 
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Das Vorkommen von Myelocyten wird allseitig verzeichnet. Auch 
sehr hohe — tatsächlich an Leukämie erinnernde Werte — kommen ge- 
legentlich vor (bis 42 Proz.) 

Die Mehrzahl der ungranulierten Zellen besteht aus typischen und 
atypischen Lymphocyten. Gewöhnlich hat ein großer Prozentsatz dieser 
Zellen die vom ‚älteren Lymphocyten‘‘ (Türk) her bekannte charakte- 
ristische Konfiguration. 

Naegeli betont die Prävalenz der großen Mononucleären. In den 
meisten Fällen sind diese Zellen tatsächlich bedeutend vermehrt. Es ist 
aber dieses Symptom nicht absolut konstant. 

Bei der Variabilität des Blutbildes ist es verständlich, daß der hä- 
matologische Befund die Diagnose nur unterstützen kann. Ihre Grund- 
lage bilden die klinischen Erscheinungen. 

Über die histologischen Veränderungen sind wir durch eine große 
Reihe von Untersuchungen gut orientiert. Leider erstrecken sich diese 
Befunde nur auf die voll ausgebildeten Fälle, während jene früher er- 
wähnten abortiven Erkrankungen bisher vernachlässigt wurden. Gerade 
sie aber könnten zur Aufklärung des Wesens der Erkrankung viel bei- 
tragen. 

Allseitig wird die mehr oder minder hochgradige myeloide Metaplasie 
in Milz-, Leber- und Lymphdrüsen hervorgehoben. 

Weniger Beachtung haben bis jetzt die Veränderungen des Knochen- 
marks gefunden. Die Autoren, die mikroskopische Befunde erhoben, 
konnten meist das Überwiegen Iymphoider .ungranulierter Zellen fest- 
stellen (Bloch-Hirschfeld, Ciaccio, Scott-Telling, Flesch-Schloß- 
berger, Cohen, Graetz). Andere fanden zum mindesten ein gemischtes 
Mark (Lehndorf, Dinon-Simon). Nur Weil-Clerc, Flesch-Schloß- 
berger betonen das Überwiegen granulierter Elemente. 

Unsere eigenen Untersuchungen ergaben noch in jedem Fall eine 
Präponderanz ungranulierter Zellen, die, selbst wenn wir die im kind- 
lichen Knochenmark schon normalerweise wahrscheinlich stärkere Be- 
teiligung derartiger Elemente in Rechnung ziehen, als pathologisch zu 
bezeichnen war. 

Zweimal fanden wir die von Hedinger und Oehme vor allem 
bei Rachitikern beobachtete follikuläre Anordnung der Knochenmarks- 
lymphocyten. 

Neben diesen Veränderungen ist besonders die immer vorhandene, 
manchmal enorme Markerythroblastose bemerkenswert. Lehndorf, 
Sorochowitsch, Cohen und Dinon-Simon erhoben ähnliche Befunde. 
Auch Megaloblasten sind fast immer in großer Anzahl vorhanden. 

Aus der Schilderung der pathologisch-anatomischen Befunde geht 
hervor, daß unzweifelhaft eine große Ähnlichkeit unserer Erkrankung 
mit der perniziösen Anämie vorhanden ist. Wie bei ihr sind wir bei 
der sog. Anaemia pseudoleucaemica infantum berechtigt, von einem 
„Rückschlag ins Embryonale“ zu sprechen. Daß beide Erkrankungen 
aber durchaus nicht wesensgleich sind, folgt ohne weiteres aus der 
Schilderung des Blutbefundes. 
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Auch zur Leukämie bestehen nur äußere Beziehungen. 

Naegeli und Flesch halten die Erkrankung für eine gewöhnliche 
sekundäre Anämie, die auf dem Boden des jugendlichen Organismus 
eigentümliche und charakteristische Züge annimmt. 

Wir sahen bei der Schilderung des Blutbildes, daß es auch Fälle 
ohne Anämie gibt. Wir können jetzt hinzufügen, daß zahlreiche anä- 
mische Zustände im frühen Kindesalter vorkommen, die dem Bild der 
sog. Anaemia pseudoleucaemica infantum völlig fernstehen. Diese bei- 
den Gesichtspunkte sind geeignet, die von Naegeli und Flesch ge- 
gebene Erklärung wenig einleuchtend erscheinen zu lassen. Zudem 
müßte, worauf auch Flesch hinweist, unter solchen Voraussetzungen, 
je jünger das Individuum ist, um so schneller und intensiver die Reak- 
tion ausfallen. Das ist nun nicht der Fall. Nicht ganz junge Kinder 
sind es, bei denen das Leiden aufzutreten pflegt, sondern mit gewisser 
Gesetzmäßigkeit die am Ende des 1. und am Anfang des 2. Lebens- 
jahres stehenden. 

Wenn wir uns die Frage nach dem Wesen der Erkrankung vor- 
legen, so müssen wir die klinisch so ungemein hervorstechende Tat- 
sache ihrer Zusammengehörigkeit mit der Rachitis in den Vordergrund 
stellen. 

Allerdings schneiden wir damit ein Kapitel an, das bisher erst in 
ganz groben Zügen bearbeitet wurde. 

Marfan, Baudouin und Feuillet haben wohl als erste die 
Wichtigkeit der Knochenmarksveränderung bei der Rachitis nachdrück- 
lich betont. Sie fanden in den ersten Stadien eine Vermehrung der neu- 
trophilen Myelocyten, die zum Teil Kerndegeneration erkennen ließen, 
ferner massenhaft kernhaltige Rote und Eosinophile. Außerdem er- 
scheinen nach ihnen an sunst ungewöhnlicher Stelle, nämlich in der 
Knorpelkapsel, in dem gefäßeführenden Bindegewebe, das in die Knor- 
pelkapsel und den Reihenknorpel eindringt, in den Haversschen Ka- 
nälchen, unter dem Periost und im kompakten Knochen Haufen von 
Markzellen. In späteren Stadien stellten sie eine Abnahme des Zell- 
gehaltes des Knochenmarks fest, das schließlich fast ganz durch Binde- 
gewebe ersetzt wird. ‚Au stade initial c’est donc la moelle cellulaire 
qui prolifere, a la période d’etat, c'est la moelle fibreuse.‘“ 

Auf diese Befunde hin vindizieren die Autoren den Knochen- 
marksveränderungen eine maßgebende Stellung bei der Entstehung 
des rachitischen Knochenprozesses insofern, als diese Störungen der 
Funktion der Osteoblasten veranlassen. 

Hutinel und Tixier, die wenige Wochen später ihre Unter- 
suchungen publizierten, stellen die Proliferation der Markzellen den skle- 
rotischen Veränderungen gegenüber in den Vordergrund, da letztere 
nicht konstant angetroffen würden. 

Auf das Vorkommen von Lymphfollikeln mit richtigen Keimzentren 
wird von ihnen hingewiesen. 

Schon Ochme hatte, veranlaßt durch Hedingers Befund von 
Lymphfollikeln im Knochenmark eines rachitischen Idioten, zahlreiche 
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Untersuchungen gerade nach dieser Richtung hin angestellt. Es fand 
sich dabei, daß im Mark der langen Röhrenknochen bei rachitischen 
Kindern typische Lymphfollikel ein nicht seltenes Vorkommnis sind. 
Freilich erhob er denselben Befund bei einem seiner Kontrollfälle. 

Weitere Veränderungen wurden von ihm nicht beobachtet. In 
einer früheren Arbeit kommt er aber zu dem Schluß, daß das Knochen- 
mark in Fällen beginnender Rachitis keine Veränderung, oder doch 
nur eine geringe Abnahme der myeloiden Zellen in der Peripherie der 
primären und subchondralen Markräume aufweist. 

Unsere eigenen Untersuchungen sind zu wenig ausgedehnt, um 
aus ihnen weitgehende Schlüsse zu ziehen. Außerdem bedienten wir 
uns bis jetzt nur des Knochenmarksausstrichpräparates, das entschieden 
einseitige Resultate gibt. 

Als constanter Befund kann trotzdem die starke Erythroblastose 
des rachitischen Markes, die auch von den französischen Autoren 
betont wird, hingestellt werden. Nicht ebenso regelmäßig ist die 
Abnahme der Granulocyten und ihr Ersatz durch Iymphoide unge- 
körnte Zellen. 

Besonders schwierig gestaltet sich die Beurteilung der Markver- 
änderung dadurch, daß auch andere Erkrankungen zu ähnlichen Ver- 
änderungen führen können. So fand Lossen bei 10 akuten Verdau- 
ungsstörungen 4mal, bei 11 chronischen Ernährungsstörungen 8mal, 
bei 5 Bronchopneumonien 5mal ein lymphocytäres oder zum min- 
desten gemischt lymphocytäres Mark. Auch bei Lues congenita erhob 
er bei 5 Fällen durchweg ähnliche Befunde. 

Viel seltener — eigentlich nur in einem Fall — wird von ihm 
eine besonders starke Erythroblastose notiert, wenn auch bei chronischen 
Verdauungsstörungen die Zahl der kernhaltigen im Knochemark durch- 
weg hoch ist (15,6 Proz. im Durchschnitt gegen die Normalzahl von 
ca. 10—14 Proz.). 

Ganz abweichend von den früher angeführten Veränderungen bei 
Rachitis ist seine Angabe, daß das Knochenmark dieser an Ernährungs- 
störungen, Pneumonien und Lues gestorbenen Kinder in der über- 
wiegenden Mehrheit der Fälle sehr zellarm ist. 

An einen Zusammenhang der Knochenmarksveränderungen mit der 
Rachitis glaubt Lossen nicht, da eine erst nach Abschluß der Arbeit 
durchgeführte Durchsicht seines Materials in dieser Hinsicht keine Ge- 
setzmäßigkeit ergab. Allerdings war bei seinen Fällen Rachitis höheren 
Grades nur selten in den Protokollen verzeichnet. 

Wenn nach alledem das Vorhandensein von Knochenmarksver- 
änderungen, die mit der Rachitis in direktem Zusammenhang stehen, 
auch bis heute noch nicht als gesicherter Befund hingestellt werden 
kann, so ermuntern doch besonders die Untersuchungen der franzö- 
sischen Autoren dazu, diesem Gebiete besondere Aufmerksamkeit zu 
schenken. 

Vielleicht wird sich dann auch das Rätsel der sog. Anaemia pseudo- 
leucaemica infantum lösen lassen. 

36* 
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Wir haben als Ausgangspunkt ihre nahen Beziehungen zur Ra- 
chitis betont. Wenn durch weitere Forschungen die Konstanz der 
Knochenmarksveränderungen bei Rachitis erwiesen werden sollte, so 
würden wir darin die primäre Schädigung zu erkennen glauben, die 
zu den weiteren Erscheinungen der sog. Anaemia pseudoleucaemica in- 
fantum führt. 

Die myeloiden Metaplasien wären als kompensatorische Vor- 
gänge, veranlaßt durch die Störung der Knochenmarksfunktion, ähnlich 
wie bei gewissen Formen der Leukanämie und der medullären Pseudo- 
leukämie, aufzufassen. 

Wir bezeichnen die Erkrankung, trotzdem die stringenten histo- 
logischen Beweise ihrer Zusammengehörigkeit mit der Rachitis noch 
ausstehen, als rachitische Megalosplenie. Wir beabsichtigen da- 
mit, sie gegen die anderen Megalosplenien des Kindesalters abzugrenzen 
und der Anschauung Ausdruck zu verleihen, daß von ihrem voll aus- 
gebildeten Symptomenbild fließende Übergänge zur Rachitis überleiten. 


XII. Der Mongolismus. 


Von 
F. Siegert-Köln a. Rh. 
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1906. S. 425. 

Brückner, Zur Kenntnis des kongen. Epicanthus. Arch. f. Augenheilk. 53. 
1906. S. 22. 

Brudzinsky, Über Mongolismus, Myxödem und Mikromelie. Czasopismo lakarskie 
in Lodz. 1907. Nr. 6—8. Zit. in Monatsschr. f. Kinderheilk. 6. S. 671. 

— Über Mongolismus, Myxödem und Mikromelie. Arch. de med. des enf. 11. 
1908. S. 513. Das gleiche Material. 
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Bufe, Mong. Idiotie, Ref. i. Zeitschr. f. d. ärztl. Praxis. 1908. 

Cafferata, Contrib. à la litterature de M. Kasuistik. Arch. de med. des enf. 
12. 1909. S. 929. 

Caldecott, Tuberkulose als Todesursache bei M. Brit. med. Assoc. Belfast 1900, 


28.—29. July. 

Carson, The mongoloide type. Ref. im Zentralbl. f. Psych. u. Neurol. 1909. 
S. 532. 

Chartier, Mong. avec malform. card. race. Arch. de med. infant. ®. 1906. 
S. 99. 


— Mongol. infant. (Gehirnbefund.) Bull. de la Soc. de ped. de Paris. 1906, April. 

Comby, Le mongolisme. Arch. de med. des enf. 1903. 

— Bull. et mém. Soc. des hop. de Paris. 1905. S. 322 u. 935. 

— Ebenda. 28. 1906. S. 155. 

— Kasuistik. Arch. de med. des enf. 1906. S. 193. 

— Kasuistik. 2 Autopsien. Ebenda. 1907. S. 1. 

Cozzolino, Mong. mit Akromegalie. Riv. di Clin. e di Ped. 1907. Nr. 2. 

Degenkolb, Famil. Ataxie mit mongol. Idiotie bei 2 Geschwistern. Arch. í. 
Psych. 41. 1906. S. 775. 

Desgeorges, Bournevilles Material. These de Paris. 1904/1905. 

Epstein, Über den blauen Fleck und andere mongol. Erscheinungen bei euro- 
päischen Kindern. Jahrb. f. Kinderheilk. 68. 1906. S. 60. 

Fenell, Mongolian imbec. Journ. of ment sc. 1904. S. 32. 

— Deform. of the heart in the mong. imbec. Lancet. 2. 1903. S. 1650. 

Fraser, Kalmuck Idiocy. Report of a case with autopsie. With notes of 62 
cases by A. Mitchell. Journ. of ment. sc. 1877. 22. S. 169. 

Freund, Fall von Persistenz der Stirnfontanelle bei neunjährigem Mädchen. Jahrb. 
f. Kinderheilk. 49. 1899. S. 351. 

Frezyl, Le mongol. infant. Rev. de med. et de chir. inf. 17. 1906. S. 84. 

Fromm, Sektionsbefund. Monatsschr. f. Kinderheilk. 4. 1905. S. 245. 

Fuchs, 4 Fälle von Myxödem usw. (Abbild. u. radiograph. Untersuchungen.) Arch. 
f. Kinderheilk. 41. 1905. S. 60. 

Garrod, Herzaffektionen bei M. Brit. Med. Journ. 1. 1898. S. 1210. (Mit Dis- 
kussion: Gossage, Guthrie. Sutherland.) 

— Herzaffektionen bei M. Transact. of the Clin. Soc. of London. 1899. S. 332. 

Guthrie, Demonstration. Brit. Med. Journ. 1. 1909. S. 1121. 

Hagenbach-Burckhardt, Kasuistik. Korrespondenzbl. f. Schweiz. Ärzte. 1904. 
S. 335. 

Hall, Winston, Kasuistik. Arch. of Ped. 1901. S. 444. 

v. d. Heide, Demonstration. Nederl. Tijdschr. vor Geneesk. 2. 1909. S. 185. 

Heinemann, Kasuistik. New York med. Record. 1903. S. 235. 

Hellemann, Anatomische Studien über das Mongolenhirn. Arch. f. Kinderheilk. 
49. 1109. Heft 5—6. 

Herrmann, Import. diff. points in the diagn. of spor. cretinism, mongol.. achon- 
droplasie and rachitis. Arch. of Ped. 1905, July. 

Herwig, Jahresber. d. Idiotenanstalt Niedermarsberg. 1903. 

Heubner, Lehrb. d. Kinderheilk. 1. Aufl. 1906. S. 143. 

Hjorth, Ätiologie. Zit. bei Vogt, und 

— 18 dänische Fälle. Zit. bei Shuttleworth. Brit. Med. Journ. 2. 1909. S. 661. 

Hochsinger, Schilddrüsen-Therapie. Diskussion. Wiener klin. Wochenschr. 1904. 
S. 463. 

Hoffmann, Serumuntersuchungen bei Thyreoidosen. Münchner Gesellsch. f. Kinder- 
heilk. v. 13. Dez. 1907. Ref. in Monatsschr. f. Kinderheilk. 1907. S. 667. 

Holmboe, Schädelmasse. Ref. in Monatsschr. f. Kinderheilk. 6. 1907. S. 170. 

Ireland, Mental affections of Children ete. 1808. Zit. bei Vogt. 

Jacquin-Robert, Kasuistik. Journ. de med. de Bordeaux. 3. März 1907. 

Jones, The mouth in backward children of mongol. type. Eingehende Unter- 
suchungen. Journ. of ment. sc. 36. 18%. N. 187. 
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Kassowitz, Myxödem, Mongolismus und Mikromelie. Wien 1902, Perles. Separat- 
abdr. aus der Wiener med. Wochenschr. 1902. 

Knoepfelmacher, Diskussion zu Kassowitz’ Vortrag. Wiener med. Wochenschr. 1902. 

Koplik, Spor. Cretinism etc. Zit. bei Kassowitz. 

Kowalewsky, Type mongol. de l'idiotie. Allgem. Referat. Ann. med.-psych. 1906. 
Nov.-Dez. 

Kraepelin, Lehrb. d. Psych. 7. Aufl. 2. S. 877. 

Kral, Fall von Idiotie mit mongol. Typus und Schilddrüsenmangel. Prager med. 
Wochenschr. 1899. S. 415. 

Langdon-Down, Observations on an ethnic classification of Idiots in Clin. lect. 
and reports by the med. and surg. staff of London Hospital. 8. 1866. Erste 
Arbeit über M. 

— Mental affections of childhood and Youth. 1887. (Hier der Name Mongolismus 
zuerst auftretend.) 

— Über die mongol. Hand. Brit. Med. Assoc. Belfast. 28.—29. Juli 1909. 

Lange, Beiträge zur pathologischen Anatomie des Mong. Monatsschr. f. Kinder- 
heilk. 1906. S. 233. 

Langmeal, 12 Fälle mit Schilddrüsenmedikation. Brit. Med. Journ. 1. 1909. 
S. 1121. 

Lewkowicz, Myxödem, Mongolismus und Mikromelie. 8 Fälle, davon 2 bei Ge- 
schwistern. Ref. in Monatsschr. f. Kinderheilk. 1907. S. 671. 

Ley, Kasuistik. Ann. de la Soc. med.-chir. d’Anvers. 1900. S. 19. 

Lippmann, Über den Zusammenhang von Idiotie und Syphilis. Münchener med, 
Wochenschr. 1909. S. 2417. 

Lutrovnik, Les manifest. mongol. chez les enfants européens. Thèse de Paris. 1908. 

Meltzer, Über mongol. Idiotie. Vortrag. Zeitschr. f. Behandl. Schwachsinniger. 
1909, Nr. 3, und Münchner med. Wochenschr. 1909. S. 1617. 

Merz u. Barbonneix, Mischform von Mongolismus und Myxödem. Bull. de la 
soc. de Péd. de Paris. 21. Mai 1909. 

Mitschell, Journ. of Ment. Sciences 1877. 22. S. 174. 

Morley, Demonstration, Diskussion. Brit. Med. Journ. 1. 1909. S. 1121. 

Muir, Analysis of 26 cases of Mongolism. (Sehr eingehende Untersuchungen.) Arch. 
f. Ped. 1903. S. 611. | 

Neumann, H., Über den mongol. Typus der Idiotie. Erste systematische deutsche 
Bearbeitung. Berliner klin. Wochenschr. 1899. S. 210. 

Neurath, Demonstration in der Wiener Gesellschaft für Medizin und Kinderheil- 
kunde. Diskussion. Monatsschr. f. Kinderheilk. 6. 1907. S. 214. 

Oberthur, Histologische Untersuchung von drei Mong.-Gehirnen und zwei Schild- 
drüsen. Progr. med. 10. 1904. S. 44. 

Oliver, Clin. study of the occul. sympt. found in the so-called mongol type of 
idiocy. Transact. of the Amer. ophthal. Soc. 1. 1891—93. S. 140. 

Pfaundler, Demonstration. Monatsschr. f. Kinderheilk. 7. 1908. S. 768. 

Philippe et Oberthur, 5 Autopsien aus Bournevilles Material. Compt. rend 
de Bicetre. 1902. S. 3—30. 

Poynston, Demonstration von 2 Fällen mit Herzaffektion. Brit. Med. Journ. 
1. 1909. S. 1121. 

Raffaelli, Kasuistik. La Péd. 1908. Nr. 2. 

Ranke, Exakte Messungen an 5 Fällen. Zeitschr. f. Schulgesundheitspfl. 18. 1903. 

Revecy, Margar., Sprachstörung beim M. Zentralbl. f. Psych. u. Neurol. 31. 5. 859. 

Ridlay, Kasuistik. Brit. Med. Journ. 2. 1896. 8. 785. 

Rosenhaupt, Mischformen von Mongolismus und Myxödem. Demonstration mit 
Diskussion. Monatsschr. f. Kinderheilk. 7. 1908. S. 763. 

Sante de Sanctis, 20 Fälle aus Italien. Angeblich nie Brachycephalie. Riv. 
di pathol. nerv. e ment. 12. 1908. S. 10. 

Séguin, Ed., Traitm. moral, hygiène et &duc. des Idiots etc. Paris et Londres 
1846, Bailliere. 

Seris, Le Mongolisme infantil. Thèse de Paris. 1906. 
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Shabad, Über die mongol. Idiotie. Dissertation. Freiburg 1908. 

Shuttleworth, Some of the cranical character. of idiocy. Transact. of the intern. 
med. Congr. 8. 1889. 8. 609. 

— Physical features of idiocy in rel. to classif. and prognosis. Liverpool med. and 
chir. Journ. 1883. S. 283. 

— Clin. lecture on idiocy and imbecillity. Brit. Med. Journ. 1886. 

— Diskussion zum Vortrag von Telford Smith. Ebenda. 2. 1896. S. 616 ff. 

— Diskussion zum Vortrag von Garrod. Ebenda. 1. 1898. S. 1210 ff. 

— Bericht in der Medizinischen Gesellschaft zu Belfast über 350 Fälle mit Ab- 
bildungen. Brit. Med. Journ. 2. 1909. S. 661. 

— Mentaly deficiente children, London, bei H. K. Lewis 1909, 3. Aufl. 

— and Beach, Rapport de l'anatomie pathol. de l’idiotie. Über den späten Fonta- 
nellenschluß etc. Congr. internat. de med. 1900. 

Siegert, Diagn. des Mongol. und des inf. Myxödems. Verhandl. d. 22. Kongr. f. inn. 
Med. 1906. 

— Angebl. Myxödem bei normaler Schilddrüse: ein Fall von Mongolismus. Monats- 
schr. f. Kinderheilk. 5. 1906. Nr. 3. 

— Differentialdiagn. des M. Ebenda. 7. 1908. S. 160. 

— Die mongol. Idiotie. Handb. d. Kinderkrankh. 2. Aufl. 8. 1910. 

Smead, Kasuistik. Journ. of the Amer. Med. Soc. 7. 1909. 

Smith, Telford, The thyreoid treatment of cretinism and im becillity in children. 
Brit. Med. Journ. 2. 1896. S. 616. 

— A peculiarity in the shape of the hand in idiots of the mongolian type. Arch. 
of Ped. 1896. S. 315. 

— The differential diagn. of mongol. and cretinism in infance. Lancet. 1. 1900. S. 23. 

— Demonstration. Ebenda. 2. 1900. S. 1429. 

Spicer, Kasuistik. Arch. of Ped. 1903, July. 

Stewart, Mongol. imbec. Diskussion Shuttleworth. Transact. of the internat. 
med. Congr. 8. 1889. S. 609.! 

— Mongol. imbec. Brit. Journ. of childr. dis. 1905. S. 304. 

Still, Mongol. imbec. Kings College Hosp. Rep. 2. 1898/99. 

Sutherland, Mongol. imbec. in infants. Practitioner. 1. 1899. S. 23. 

— The differ. diagn. of mongol. and cretin. Diskussion. Lancet. 1. 1900. S. 632. 

— Diskussion zu Garrod. 

— Diskussion zu Guthrie. Demonstrationen von 3 Fällen. 

Taylor, Kasuistik. Rep. of the Soc. for study of childr. dis. 1900/1901. 8.3. 

— Exhibition of cases of mongol. imbec. Lancet. 2. 1900. S. 1429. 

Tedeschi, Mischform von Mongolismus, Myxödem, Infant. und Akromegalie. 
Monatsschr. f. Kinderheilk. 4. 1905. S. 101. 

Thiemich, Sektionsbefund bei einem Fall von Mongolismus. Ebenda. 2. 1903. S. 134. 

Thomson, Certain forms of imbec. in infancy. Scotch med. and surg. Journ. 
2. 1896. S. 622. 

— Note on the part. of the tongue in mongol. etc. etc. (Ursache der M.-Zunge.) 
Brit. Med. Journ. 1. 1907. S. 1051. 

Tillox, Contrib. a l'étude du mongol. Bull. de la Soc. anatom. de Paris. 8. 
1906. S. 473. 

Vogt, Über den mong. Typus der Idiotie. Neurol. Zentralbl. 1906. S. 476. 

— Die mongol. Idiotie. Klin. J. f. psych. u. nerv. Krankh. v. Sommer 1906. Heft 3. 

— Studien über das Hirngewicht der Idioten. Das absolute Gewicht. Monatsschrift. 
f. Psych. u. Neurol. 20. 1906. S. 424. 

— Uber einige somatische Eigenschaften der Idioten. Psych.-Neurol. Wochenschr. 
1906. Nr. 3. 

J. P. West, Early diagn. of idiocy. Columbus Med. Journ. 1900. March. 

— Note on the little finger of the mongol. id. and of the norm. childr. (Radio- 
gramme.) Arch. of Ped. 1901. NS. 918. 

Waterston, Prelimin. Communic. on some feat. of the brain and skull in Mon- 
golism. Brit. Med. Journ. 2. 1906. S. 1701. 
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Weygandt, Über Mongolismus. Vortrag in München 14. Juni 1905. Allg. Zeit- 
schr. f. Psych. 1905. S. 861, und Münchner med. Wochenschr. 1905. S. 1513. 

— Idiotie und Schwachsinn im Kindesalter. Med. Klin. 1905. Nr. 10. 

— Über Idiotie. Jahresvers. d. Gesellsch. f. Psych. Dresden 1905. 

— Stufen und Arten des kindlichen Schwachsinnes. Verhandl. d. internat. Kongr. 
f. Hyg. u. Demographie. Berlin 1907. 

— Zur Lehre vom Mongolismus. 33. Wanderversamnil. d. südwestdeutsch. Neurol. 
u. Irrenärzte in Baden-Baden 1908. 

William, A Case of M. Bristol med. and surg. Journ. 1900. S. 81. 

Willmarth, Report on a examin. of a 100 brains of feebleminded children. Alien. 
and Neurol. Journ. 1890. 

Yatho, Idiotie dite mongolienne. Arch. de med. des enf. 6. 1903. S. 168. 

Zubizarreta, Veindidos casos de mongolismo infantil. La Sem. med. 1907. Nr. 13. 
Ref. in Monatsschr. f. Kinderheilk. 1908. 7. S. 186. 


Unter dem Namen Mongolismus, mongoloide Idiotie (Mon- 
golisme, Idiotie mongolienne, Mongolism, mongoloid Idiocy, 
mongolian imbecillity, Kalmuck idiocy, mongolian children) 
sehen wir eine durch äußere anatomische Gesichtsmerkmale gekenn- 
zeichnete Form des Schwachsinnes in zunehmender Weise das Interesse 
der Pädiater und Psychiater aller zivilisierten Nationen erregen. 

Seinen Ausdruck findet dies Interesse in der im letzten Jahrzehnt 
schnell anwachsenden Literatur einerseits, in der immer mehr vertieften 
Erforschung des anatomischen und klinischen. Verhaltens der Mongoloiden 
andererseits. Immerhin bedarf es auch heute noch der Betonung, daß 
hier eine besondere Art der Idiotie vorliegt, da von Fachmännern 
gelegentlich die Behauptung aufgestellt wird, die intellektuelle Leistung 
beim Mongolismus könne eine normale sein, da ferner Tatsachen, die 
für die Idiotie im Allgemeinen längst festgestellt sind, bei dem Mon- 
goloiden als etwas Besonderes behauptet werden. Was für die Idiotie 
im allgemeinen feststeht, gilt selbstverständlich für die mozgoloide Idiotie 
im speziellen. 

Die ferner gar nicht seltene Verwechslung der Idioten, vor allem 
der mongoloiden, in den ersten beiden Lebensjahren mit den Myxidioten, 
und die vielfach nicht genügende Berücksichtigung der Idiotieforschung 
seitens der Autoren auf dem Gebiet der mongoloiden Idiotie läßt eine 
Darstellung der letzteren um so erwünschter erscheinen, als die Literatur 
ungemein schwierig zu erlangen ist, die doch selbst über Detailfragen dieser 
Erkrankung, so über den Gehirnbefund, das Verhalten des Schädels, der 
Hand, des Auges, der Mundhöhle, der Zunge, selbst des kleinen Fingers 
monographische Abhandlungen bietet, wie sie kaum über ein ähnliches 
eng umgrenztes Gebiet vorliegen. 


Geschichte des Mongolismus. 


Erst im Jahre 1866 finden wir in einer Arbeit ‚über die ethnische 
Klassifizierung der Idioten“ von John Langdon-Down einen unzwei- 
deutigen Hinweis auf die Beobachtung typischer ‚Mongoloiden“, wenn 
er von solchen Idioten spricht, die ‚trotz ihrer europäischen Abkunft 
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mancherlei Gesichtsmerkmale der mongolischen Familie der Menschheit 
bieten“. In einer späteren Abhandlung 1887 prägt er den Namen 
„Mongolian imbecillity‘“, während Fraser bereits 1877 eine Ab- 
handlung über „Kalmuck idiocy“ mit einem Sektionsbefund und An- 
gaben über 62 Fälle von Mitchell veröffentlichte*). Auch in Seguins 
weitschweifigem, vielfach anfechtbarem Werk über die moralische, 
hygienische und erzieherische Behandlung der Idioten begegnen wir 
einzelnen Fällen wahrscheinlichen Mongolismus schon 1846. 


Aber 2 Jahrhunderte früher finden wir eine klassische, in ihrer Art heute 
unerreichte Darstellung eines Falles von Mongolismus durch Jordaens, den Mit- 
schüler von Rubens im Atelier des Adam van Noort. Sein bekanntes Bild im 
königlichen Museum zu Brüssel: „Der Satyr und der Bauer‘, in der Mitte 
des 17. Jahrhunderts gemalt, ist eine wunderbar realistische Darstellung eines 
mongoloiden Kindes. Leider gibt die Abbildung die farbige, heute noch wie aus 
dem Pinsel kommende Darstellung auch nicht annähernd wieder (Abb. 1). Die 
gänzliche Haltlosigkeit des überfetten Kindes, die auf der Erschlaffung der Gelenke 
und Muskeln beruhende, dem normalen Kind unmögliche Haltung der Beine, das 
total idiotische Gesicht mit stierem Blick, die Zunge vor dem Munde, in seinem 
idiotischen Eindruck noch verschärft durch den Gegensatz des direkt unter ihm 
stehenden Hundes mit ungemein klugem Ausdruck und die bewegte Mimik der 
übrigen Personen, sind meisterhaft dargestellt. Die Brachycephalie, die vor- 
springenden Jochbeine, die Sattelnase mit nach vorn geschlitzten Nasenlöchern, 
die Schlitzaugen mit in der äußeren Hälfte fehlenden Augenbrauen und spärlichen 
Wimpern, die chronische Conjunctivitis der äußeren Lidhälfte, die dicke Oberlippe, 
die rauhe Haut der Wangen und des Kinnes mit umschriebenen roten Flecken, 
die struppige, an der Schläfe fast fehlende Behaarung des Kopfes, die abnorm 
kurzen Daumen der plumpen, rauhen Hände würde heute kein Maler ohne weit- 
gehendste Anweisung seitens des ärztlichen Kenners in solcher Vollendung wieder- 
geben können. Selbst die noch nicht lange erforschte Ätiologie des Mongolismus 
findet hier ihren Ausdruck! Eine sicher in der zweiten Hälfte der dreißiger Jahre 
stehende Mutter — ohne den von Jordaens so oft realistisch dargestellten Busen 
in übernatürlicher Fülle — hält, mit dem ganzen Arm es an sich pressend, ein nach 
dem Aussehen des Vaters zu schließen, wohl letztes Kind auf ihrem Schoß. Ein 
später entstandenes Stümperwerk aus dem Besitz des Wallraf-Richartz-Museums 
zu Köln, in engster Anlehnung an Jordaens Meisterwerk, verjüngt Vater und 
Mutter und macht aus dem nur halb bekleideten idiotischen plumpen Kind, welches 
blöde ins Weite stiert, ein wohlgekleidetes Mädchen in tadelloser Haltung, mit dem 
Löffel in der Hand nach der Suppe des Vaters sehend. Was sagte dem Stümper 
des Meisters Absicht und vollendete Ausführung ? 


Langdon-Downs viel zitierte Arbeit, in der er den Namen 
„Mongolian Imbecillity‘‘ geprägt, regte drei weitere Arbeiten englischer 
Autoren an. Still (1888) bringt eine kurze, nichts Neues bietende all- 
gemeine Darstellung, A. W. Willmarth gedenkt in einer Abhandlung 
über 100 Idiotengehirne auch der mongoloiden Unterart (1890), und ein 
Jahr später veröffentlicht C. A. Oliver eine klinische Studie über die occu- 
laren Symptome bei den „sogenannten mongoloiden Idioten‘, speziell 
den Strabismus, die Conjunctivitis, den Nystagmus und den Epicanthus. 
Erst 1906 äußert sich Shuttleworth, der eifrige Bearbeiter, in der 
Diskussion zu Telford Smiths Vortrag über die Schilddrüsen- 


*) Fletcher Beach gedenkt in einer Abhandlung aus dem Jahre 1878 über 
die Idiotie auch der durch Langdon-Down, Fraser und Mitchell bekannt 
gewordenen, mongolische Gesichtszüge darbietenden Idioten. 
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Abb. 1. Älteste Abbildung der mongoloiden Idiotie durch Jordaens. 
(Die linke Hälfte des Bildes ist weggelassen.) 


behandlung des Mongolismus. T. Smith zeigte die Abbildung von 
17 Mongoloiden bis zum Alter von 47 Jahren, schilderte ihr Verhalten 
eingehend und sicherte erst ein fest umschriebenes Krankheitsbild. Er 
sieht in ihnen ‚„unfertig Entwickelte‘“, wie Shuttleworth, hat mäßige 
Erfolge mit der Schilddrüsenbehandlung, nur wenn diese sehr früh ein- 
setzt, und betont, daß es sich meist um letzte Kinder aus zahlreicher 
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Familie handle. R. Jones schildert im gleichen Jahre schon das spezielle 
Verhalten der Mundhöhle, der Zunge, der Zahnung, während T. Smith 
auf die Eigentümlichkeiten der Hand, besonders des kleinen Fingers 
beim Mongoloiden in einer weiteren Arbeit hinwies. Vom Jahre 1898 
an bringt dann jedes neue Jahr in zunehmender Weise neue und bessere 
Bearbeitungen, die erste und recht gute von H. Neumann aus seiner 
bekannten Poliklinik. 

T. Smith, Sutherland, Shuttleworth in England, Bourneville 
und seine zahlreichen Schüler in Frankreich, Kassowitz in Österreich, 
Vogt, Weygandt und der Verfasser in Deutschland haben dann in 
einer größeren Anzahl von Abhandlungen von der psychiatrischen und 
pädiatrischen Seite die mongoloide Idiotie im allgemeinen, ihre Ab- 
grenzung von der Myxidiotie im besonderen, bearbeitet. 

In den letzten Jahren schwillt die Kasuistik in mehr als nötiger 
Weise an, ohne daß neue Gesichtspunkte zutage {reten. 


Begriff. 


Unter der ‚mongoloiden Idiotie“ verstehen wir eine durch an- 
geborene, äußere Kennzeichen des Gesichtes ausgezeichnete Form des 
kongenitalen, nicht erworbenen Schwachsinnes, als Ausdruck einer un- 
fertigen, gehemmten intra- wie extrauterinen Entwickelung. 


Ätiologie. 

Alles was betrefis des chronischen Alkoholismus, der Tuberkulose, 
psychischer Belastung, Heredität und Lues vielfach seitens der Autoren 
aller Nationen behauptet wurde, ist unbewiesen oder widerlegt. Nicht in 
einem Falle meines großen Materials findet sich ein sicherer Beweis für all- 
gemein erschöpfende Faktoren seitens der männlichenAszendenz. Tailors 
Angaben werden durch Shuttleworths letzte große Arbeit widerlegt, 
wo er in der Familienanamnese von 350 Fällen nur viermal Lues er- 
mittelt, Kassowitz, Hjorths Fälle, ferner die des Eastern Counties 
Asylums und meine, zusammen über 175, haben nichts von Lues in 
er Anamnese. Auch wo sie vorliegt beim Mongolen, wie nach Alberti, 
Armand-Delille, Bourneville usw., erklären die Autoren ausdrück- 
lich, daß ihr keinerlei Bedeutung zukomme. Und alle Kenner stimmen 
dem zu. Lippmanns Ansicht kann demgegenüber keine Bedeutung 
verlangen und widerspricht den heute gesicherten Tatsachen. 

Zwei Faktoren beherrschen die Ätiologie: das Alter der Mütter 
und die übergroße Beteiligung Letztgeborenerin kinderreichen 
Familien. Auch Erstgeborene erkranken häufiger als die übrigen Ge- 
schwister, die Heredität spielt keine Rolle. Geschwister erkranken un- 
gemein selten, nur 3 Fälle (Degenkolb, Lewkowicz, Brudzinsky) 
eind bisher bekannt resp. veröffentlicht. Aus Shuttleworths Bear- 
beitung von 350 Fällen ergibt sich auf Grund von 277 mit genauen 
Angaben, daß in den Familien mit über 6 Kindern im Durchschnitt 
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167 mal — 60 Proz. ein letztes, 39 mal — 14,4 Proz. ein erstes und 
nur 71 mal = 25,6 Proz. ein mittleres Kind erkrankte. Von 138 Müttern 
mit exakter Altersangabe waren 38 Proz. oder 52 über 40 Jahre alt 
bei der Geburt des Mongoloiden, 51 Proz. =- 72 über 30 und bis 
40 Jahre, nur 11 Proz. = 16 weniger als 30! 

Das Alter von 17 Müttern im Eastern Counties Asylum betrug im 
Durchschnitt 36 Jahre, bei mir in 23 Fällen 37 Jahre. Auffallend ist 
auch die Tatsache, daß ungewöhnlich zahlreiche Geschwister oft den 
Mongoloiden vorausgehen. So stammten von 98 Fällen in Earlswood bei 
Shuttleworth 46 aus Familien mit wenigstens 7 Kindern, Ehen mit 10, 
11, 12, 13 Kindern kamen vor. Schon die ersten Beobachter stellten die 
Bedeutung des Alters der Eltern, den hohen Prozentsatz Letztgeborener 
fest, die von keiner Seite abgeschwächt wurde, wenn sie auch bei ein- 
zelnen Autoren mit kleinem Material nicht auffällt. 

Das Geschlecht ist ätiologisch ohne jede Bedeutung, bei einem 
Autor überwiegen die Knaben, beim andern die Mädchen*). Uneheliche 
Kinder gehören zu den seltenen Ausnahmen, sind jedenfalls weniger 
betroffen als eheliche. Daß geographische Verhältnisse irgendwelche 
Bedeutung haben, bezweifle ich, daß aber in manchen Ländern noch 
in höherem Alter häufiger geheiratet wird, große Kinderzahl nicht selten 
vorkommt, oder aber die ausgebildete staatliche Idiotenfürsorge sehr früh 
und gründlich einsetzt, wie z. B. in England, mag eine größere geo- 
graphische Häufigkeit der Erkrankung vortäuschen. 

Ganz allgemein möchte ich sagen: auch diese Idioten sind Er- 
schöpfungsprodukte — „exhaustion products“ Shuttleworth — 
entweder alter oder durch zahlreiche, rasch aufeinander fol- 
gende Wochenbetten geschädigter, oder aber junger durch 
konsumierende Zustände — Tuberkulose, Lues, Neuropathie — 
herabgekommener Mütter, letzteres mehr in gut situierten 
Ehen, ersteres die Regel beim Proletarier. 

Eine spezielle Atiologie gerade für die mongoloide Idiotie glaubt 
de Sanctis in einem extrathyreoiden Faktor vermuten zu sollen, der 
die unfertige Entwicklung und eine gewisse Beeinträchtigung der nor- 
malen Schilddrüsenfunktion bedinge, Alt denkt an eine Stoffwechsel- 
störung der Geschlechtsdrüsen. 

Über die Häufigkeit der Erkrankung fehlen uns exakte Unter- 
lagen. In England selbst lauten die Angaben ganz verschieden mit 
3—10 Proz. aller Idioten, die Zahlen für Dänemark (Hjorth), für Ruß- 
land (Kowalewsky), Frankreich (Bourneville), Italien (de Sanctis), 
Deutschland (Vogt, Weygandt) basieren alle auf einem kleinen An- 
staltsmaterial, während tatsächlich jeder geringste Anhaltspunkt fehlt, 
da die Idioten im allgemeinen, die Mongoloiden im speziellen in der 
Überzahl in frühester Jugend sterben, zum großen Teil ohne ärztlich 


*) Bei etwa 300 Fällen mit angegebenem Geschlecht kann ich einen Unter- 
schied von 2 Proz. zugunsten der männlichen finden, der beweist, daß das Ge- 
schlecht eben keinen Eintluß hat. 
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erkannt und bekannt zu werden, und lange vor dem Durchschnittsalter 
der hospitalisierten Idioten. Heute noch ist die Erkrankung bei Laien 
und Ärzten überall, auch in England, durchaus nicht allgemein bekannt, 
aber viel häufiger, als man annehmen sollte. 





Pathologische Anatomie. 


In erster Linie ist hier des Skeletts zu gedenken. 

Dasselbe erweist sich in individuell sehr verschieden hohem Grade 
verändert, vor allem der Schädel. 

Am konstantesten ist neben der die Bezeichnung Mongolismus be- 
dingenden Schrägstellung der Orbitae und den stark vorspringenden 





Abb.2. Hochgradige Brachycepha- Abb. 3. Hochgradige Brachycephalie., 

lie, typischer Fall, übernormale typischer Fall, übernormale Größe, kom- 

Größe. Keine dysthyreotischen plizierende Hypothyreoxis. Elfmonat- 
Symptome. liches Kind. 


Jochbogen eine ausgesprochene Mikrocephalie und vor allem 
Brachycephalie. Alle Autoren von Anfang an betonen dieselbe und durch 
zahlreiche Messungen ist sie festgestellt (Fraser-Mitchell, Shuttle- 
worth, Bourneville, Muir, Ranke, Holmboe, Vogt). Ich selbst 
habe bis jetzt außer zwei mit rachitischem Hydrocephalus vorüber- 
gehend behafteten Mongoloiden eine sogar ausgesprochene Brachycephalie 
(Abb. 2 und 3) niemals vermißt, und auch bei diesen beiden tritt sie 
im steigenden Alter deutlich hervor. 

J. Muir hat auf Grund sehr eingehender Messungen an 26 Fällen 
als Norm für den Mongolen aufgestellt: oceipito-frontaler Umfang im 
Mittel um 25—27 mm verkürzt, der Längsdurchmesser am stärksten 
um etwa 16, der Querdurchmesser am wenigsten um ca. 6 mm. Auch 
Rankes sehr exakte Zahlen, gewonnen an 5 Fällen, bestätigen die 
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Mikrobrachycephalie, die bei Vogt eine eingehendere Untersuchung er- 
halten. Er bestätigt durch selbständige Untersuchung Muirs ihm nicht 
bekannt gewesene Resultate. Auf Grund eigener Messung kann ich 
feststellen, daß gerade in frühester Jugend, schon vom 3. Jahre an, 
diese Verhältnisse besonders ausgesprochen sind. Anfänglich erlaubt 
der sehr verspätet einsetzende Fontanellenschluß einen gewissen Spiel- 
raum, besonders der Schädelhöhe, die Vogt ebenfalls verkleinert fand. 
In einem Falle fand ich sie beim leicht rachitischen Mongolen sogar 
abnorm vergrößert mit 8,0 cm bei nur 13,5 Schädellänge, wodurch fast 
der Eindruck des Turmschädels hervorgerufen wurde (Abb. 4). Der 
Fontanellenschluß bedarf besonderer 
Besprechung. Charakteristisch ist 
vielfach eine gänzliche Abplattung 
des Stirnbeins, das, senkrecht stehend, 
im fast rechten Winkel zum Scheitel 
verläuft und parallel zu dem eben- 
falls oft sehr abgeplatteten Hinter- 
hauptsbein (Abb. 5). 

Der Längenbreitenindex, unab- 
hängig vom Alter der Kinder — 
Erwachsene habe ich nicht unter- 
suchen können — schwankt zwischen 
85 und 90, mit einem Mittel von 
etwa 86—87, die Höhenmaße sind 
meist recht geringe (Vogt), Un- 
regelmäßigkeit des Schädels ist, was 
ich durch meine Messungen feststellen 
konnte, fast ebenso gesetzmäßig wie 
die Mikrocephalie. Meinen Fällen von 
41,0, 42,5, 43 und 44,5 in dem 2., 42, Abb. 4. Mongoloider mit abnorm hohem 
43,5, 45, 46,5 im 3.—4. Lebensjahre, Schädel, infolge komplizierender Rachitis. 

x : Typische „‚Hockerstellung“. Große Na- 
stehen allerdings auch 50 cm beim ra- belhernie; alle ocularen Symptome be- 
chitischen M. von 31 Monaten, 48 cm sonders hochgradig. Ungewöhnlich große 
beim 20 monatigen als einzige Aus- Zunge mit beginnender Schleimhautver- 
nahmen gegenüber. Wenn allein änderung. 
deSanctis unter 20 Mongoloiden, die er in 7 Jahren in Italien untersuchen 
konnte, in keinem Falle Brachycephalie gefunden haben will, so bedarf diese 
Behauptung sehr der Nachprüfung. Alberti und Cozzolino behaupten 
nichts Ähnliches für Italien. Vogts Charakterisierung: Brachycephalie, 
geringe Höhe, geringer Horizontalumfang, besteht zu recht, Shuttle- 
worths Feststellung der großen Neigung des Mongoloiden-Schädels zum 
steilen Stirn- und Hinterhauptsbein ist ebenso häufig, daß man sie 
charakteristisch nennen könnte (Abb. 5 u. 6). Hinzufügen möchte ich als 
ebenso regelmäßig die Asymmetrie, die bei Vogt abgebildet ist und 
von Shuttleworth 1881 zuerst betont wird. 

Die langen Röhrenknochen zeigen sich bei der Geburt durchweg 
normal, bleiben aber mit zunehmendem Alter entsprechend der Häufigkeit 
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des Zwergwuchses der Idioten im Wachstum zurück und meist auffallend 
schlank. 

Bei den so zahlreichen Sektionen hat sich nur wenig von patho- 
logischen Vorgängen am Knochen ergeben. Daß Rachitis hier vor- 
kommt, ist von jeher bemerkt worden und läßt sich am Radiogramm 
leicht nachweisen. Die mikroskopischen Befunde lassen keinerlei Urteil 
zu und sind sehr spärlich (Kassowitz, Fuchs, Lange, Bernheim). 

Beim Kinde von 21 Monaten beschreibt Kassowitz an der Rippen- 
epiphyse resp. am distalen Radiusende atypische Knorpelproliferation, 
rundliche Marksprossen statt der gewöhnlichen schmalen, langgestreckten 
Buchten und feine, gitterförmig durchbrochene Spongiosabälkchen. Fett- 





Abb. 5. Parallelstellung des Stirnbeins und Abb. 6. Ganz seltene Dolichocephalie bei 
Hinterhauptbeines. Haare, Augenbrauen, sehr niederem Schädel und steilem Stirn- 
Ohren, Nase charakteristisch. bein. Nase, Auge, Ohr typisch. 


mark fand er in den dem Knorpel benachbarten Markräumen. Lange 
erhob an der Knorpelknochengrenze, wie ich in 2 Fällen, durchaus 
normalen Befund. Bernheim untersuchte das Skelett eines 2'/, Jahre 
mit Thyreodin behandelten 5'/,jährigen Mädchens, wo also unveränderte, 
für den Mongolismus geltende Verhältnisse kaum anzunehmen sind. 
Er fand Fasermarkbildung und quergestellte Knochenlamellen an der 
Epiphysengrenze analog der von Dieterle bei der Athyreosis syste- 
matisch beschriebenen; ferner frühzeitiges Auftreten von Fettmark, 
Degeneration des Knorpels. Letztere und anormale Zustände der 
Spongiosa sieht er als bedingt an von der primären Markalteration. 
Mit entsprechender Reserve ist er selbst geneigt, diesen Befund nicht 
zu verallgemeinern, sondern ihn nur beim Mongolismus mit aus- 
gesprochenem Zwergwuchs eventuell zu vermuten. Die normale Körper- 
größe und das tadellose Skelett mancher Mongoloiden läßt normales 
Verhalten annehmen. 
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Angeborene Veränderungen weist ungemein häufig die Hand aut, 
die natürlich erst mit fortschreitender Ossifikation alle in die Er- 
scheinung treten. 

Allen Beobachtern von Fraser und Langdon-Down aufgefallen, 
bildet sie heute noch den Streit der Meinungen. Die einen erklären 
sie für typisch beim Mongolismus, andere für unwesentlich. Seit der Ent- 
deckung der Röntgenstrahlen ist die exakte Kenntnis rasch gewachsen. 

Vor allem ist die Kleinheit und Plumpheit der Hand von allen 
zugegeben und durch das 
Kleinbleiben der Metacarpen 
und Phalangen bedingt, worauf 
Langdon-Down in seinem 
letzten Vortrag Wert legt. Das 
größte Interesse erregte stets 
der kleine Finger, der viel- 
fache Abbildungen hervorrief 
(T. Smith, West, Fuchs, 
Shuttleworth, Vogt, Ver- 
fasser). 

Allerdings bestreiten Mor- 
ley und Shuttleworth, daß 
dies Verhalten typisch sei, das 
sie, wie West auch bei ge- 
sunden Kindern, vor allem bei 
idiotischen aller Art auffinden 
konnten. T. Smith, Muir, 
Langdon-Down, Vogt sind 
dagegen, wie ich, mit Recht 
geneigt, es wegen seiner fast 
regelmäßigen Existenz als cha- 
rakteristisch anzusehen. J. P. 
West, Stewart, T. Smith 


widmen der Hand besondere Abb. 7. Mongoloid von 11 Monaten. Präma- 
Abhandlungen. Hier sollen ihre ture Össification neben Rückständigkeit der- 
selben. Verhalten des Daumens, des medialen 

Ende des Metakarpus II. 





Verhältnisse auf Grund nur eige- 
nen Materials erörtert werden. 

Zunächst fällt schon beim Säugling auf die nicht selten extreme 
Kürze des Daumens (Abb. 7). Dasselbe gilt in viel höherem Grade vom 
kleinen Finger. Während ein Kreis, mit dem Mittelpunkt am Innen- 
rand des Ulnaendes*), vom Ende der Grundphalange des 4. Fingers nor- 
maliter die mittlere Phalange des 5. Fingers ungefähr in der Mitte 
schneidet, läuft er gewöhnlich beim Mongoloiden über das Ende der- 
selben weg, ohne es zu berühren. Grund- und Mittelphalange des 
5. Fingers sind also bedeutend verkürzt, und ebenso oft auch die Ent- 
phalange (siehe die Abbildungen). Auffallender ist die Form des 





*) Das Ulnaende erreicht auffallend oft nicht das Radiusende. 
Ergebnisse VI. 37 
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5. Fingers, bedingt in erster Linie durch Anomalie der Mittelphalange 
(Abb. 7, 8, 9). Diese erscheint entweder einfach verkürzt (Abb. 7) und 
deshalb sehr breit, oder aber mehr und mehr deformiert, bis von ihrer 
Form nichts mehr übrig bleibt, als ein ganz unregelmäßiger kleiner, 
mehr breiter als langer Knochen (Abb. 9). Infolgedessen erreicht das 
Ende des 5. Fingers fast niemals, wie normal, das Niveau des Gelenkes 
zwischen letzter und vorletzter Phalange des 4. Fingers, sondern höchstens 
die Mitte der letzteren. Außerdem weicht die Endphalange gegen die 
mittlere stark nach innen ab und gibt dem kleinen Finger den typischen, 
nach innen konkaven Bogen (Abb. 9). 

Die Össification zeigt nun eine für den Idioten im allgemeinen — 
auch für die Athyreosis —, für den Mongoloiden typische Unregel- 
mäßigkeit des Eintretens der Epiphysenkerne und Carpalkerne. Wäh- 
rend Kassowitz im Gegensatz zur Athyreosis ein verspätetes Auftreten 
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Abb. 8. Hochgradiger Zwergwuchs: Mongoloid im 6. Jahr. 
Rückständiges Handskelett, Anomalie der Mittelphalanx des V. Fingers 
der Carpalie, des Metakarpus 11 und I. 


vermißt, konnte ich das, wie Fuchs, in zahlreichen Fällen feststellen. 
Fast jeder Fall, den man zu verschiedenen Zeiten radiographisch beob- 
achten kann, beweist das. 

Aber auffallenderweise kommt auch eine ganz vorzeitige Ver- 
knöcherung der Epiphysenkerne vor. Abb. 7 zeigt das in prägnanter 
Weise. Hier sehen wir — abgesehen von der besprochenen extremen 
Verkürzung des Daumens und dem typischen Verhalten des kleinen 
Fingers — bereits mit 11 Monaten die Epiphysenkerne der Grund- 
phalangen des 2. bis 5. Fingers und die der Endphalange des Daumens. 
Ein derartiger Befund liegt bis jetzt für das normale Kind mit 11 Mo- 
naten überhaupt nicht vor. Größeren Knochenkern der Radiusepiphyse 
sah ich schon im 2. Jahr. 

Dagegen ist ein sehr verspätetes Auftreten der Phalangen-Epi- 
physen selbst im 5., ja 6. Jahre zu beobachten und im 1.—3. Jahre 
ganz gewöhnlich (Abb. 8 und 9); vielleicht niemals fehlt es bei genauer 
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Untersuchung zu verschiedenen Entwicklungszeiten. Ein weiteres Vor- 
kommen aber erregte bisher nicht die ihm zukommende Beachtung: 
die atypischen Össificationen am medialen Teil der Metacarpen und am 
distalen der basalen Phalange des Daumens (Abb. 8 und 9). Nur bei der 
Athyreosis ist es häufig, am häufigsten und stärksten entwickelt beim 
endemischen Kretin und bei der Chondrodystrophia foetalis, 

Beim Mongoloiden zeigt der Metacarpus des Index am medialen 
Ende häufig eine Art Knopfbildung mit ringförmiger Abschnürung, in 
geringerem Grade ausgebildet einen einseitigen Höcker. Abb. 7 zeigt 
letzteren schon im 11. Monat, Abb. 9 vollständig mit 5 Jahren. Wo 
sie, stets symmetrisch, auftritt, pflegt ihr parallel zu gehen eine analoge 
Veränderung an der Grundphalange des Daumens an deren distalem Ende. 
In einem Falle fand ich sie an allen 4 Metacarpen, wie am Daumen. 

Als degeneratives Zeichen der Ske- 
lettbildung beim Idioten verdient diese 
Erscheinung besonderes Interesse. Ihrer 
Darstellung in Verbindung mit der Sym- 
ptomatologie mußte bei der Behandlung 
der Anatomie vorgegriffen werden. 

Zu den Anomalien des Skeletts ge- 
hört noch die vielfach aufgefallene, von 
Kassowitz durch eine Weichheit des 
Knorpels erklärte häufige Hühnerbrust 
(Abb. 12, 17), die ganz unabhängig von 
Störungen des Herzens, der Lungen, wie 
von Rachitis beim Mongoloiden nicht 
selten auftritt, seltener ausgesprochene 
Trichterbrust (Abb. 14). Abb. 9. Extremste Mißbildung des 

Akromegalie, einmal von Tede- Mittelgliedes des kleinen Fingers. 
schi, Mikromelie der oberen Extremi- (Metakarpus I und II), Kürze der 
täten von Cozzolino, Spina bifida Ulna zu beachten, 2jähr. Mädchen. 
occulta von Guthrie beobachtet, gehört zu den Mißbildungen, über 
die noch zu sprechen sein wird. 

Die von Langdon-Down in Belfast 1909 als charakteristisch be- 
zeichnete Kürze der Processi spinosi der Wirbel ist sonst nicht erwähnt, 
bei älteren Mongoloiden spielt sie jedenfalls keine Rolle und mag bei 
den jüngsten durch die allgemeine Schlaffheit der Gelenke vorgetäuscht 
werden. 

Auch das Herz zeigt beim M. ungemein häufige rückständige und 
unvollkommene Entwicklung, besonders oft Septumdefekte und offenen 
Duct. art. Botalli. Ihre Häufigkeit in Prozenten ausdrücken zu wollen 
ist zwecklos, sie schwankt bei den Autoren in weitesten Grenzen. 
Morbus coeruleus ist ihr häufigster Ausdruck, absolute Symptomlosigkeit 
aber ganz gewöhnlich. Besondere Beachtung fand das pathologische 
Verhalten des Herzens bei Armand-Delille, Birch, Bourneville, 
Chartier, Comby, Degenkolb, Langdon-Down, Fenell, Gossage, 
Guthrie, Garrod, Kassowitz, Kowalewsky, Langmeal, Muir, 

37* 





580 F. Siegert: 


Neumann, Shuttleworth, T. Smith, Sutherland, Vogt, Wey- 
gandt; kasuistische Beiträge liefert jede Diskussion. Eine besondere 
Studie über das Herz beim M. veröffentlichten Chartier, Fenell und 
Garrod. Ein im allgemeinen minderwertiges Herz nehmen Degenkolb 
und Meltzer beim Mongolismus an. Daß aber das Herz sogar unermüd- 
liche körperliche Unruhe, weite Märsche beim M. erlaubt, auch ziemlich 
anstrengende körperliche Arbeit, steht fest; schwere Pneumonie sah ich 
leicht überwinden. 

Eingehende Untersuchungen liegen ferner vor über das Gehirn. 

Makroskopisch in der bei weitem überwiegenden Mehrzahl der 
genau untersuchten Fälle von der Norm abweichend, bietet es auch 
im feineren Bau nachgewiesene Zeichen verzögerter, unvollständiger 
Entwicklung. Analoge Ergebnisse sind für das Idiotenhirn seit langem 
bekannt (Vogt u. a.), also beim Mongoloiden selbstverständlich. 

Der Mikrobrachycephalie entsprechen niedrige Hirngewichte. Nur 
883 g fand Lewkowicz mit 2'/, Jahren, ich selbst 930 mit. 
3!/, Jahren, Vogt 1010 g beim 9jährigen Mädchen. Wo aber der 
Schädel groß und nicht verkürzt ist, kommen sogar ungewöhnlich 
schwere Gehirne vor, über 1300 g sind beim erwachsenen Mongoloiden 
festgestellt. 

Auch wo die Entwicklung des Gehirns eine gute, die Windungen 
normal waren, fand Willmarth abnorme Kleinheit des Pons und der 
Medulla, Sutherland (1899) ebenfalls, neben viel zu kleinem Cerebellum, 
Lange Aplasie des Kleinhirns neben hochgradiger Entwicklungshemmung, 
Abflachung und Abknickung der hinteren Teile der Konvexität vom 
Sulcus Rolandi .an. 

Infantile, sehr primitive, flache, schmale und wenig modellierte 
Windungen konstatierten Berghinz, Biach, Chartier, Comby, 
Shuttleworth und Beach, Taylor, Waterston und viele andere. 

Bourneville betont (1902) Verdünnung der Hinrinde und weißen 
Substanz, Thiemich (1903) fand mit Wernicke neben plumpen, schmalen 
Windungen einen Teil der dritten Zentralwindung und der ersten 
Schläfenwindung eingesunken unter das Niveau der Konvexität. Mangel- 
hafte Entwicklung beider Stirnlappen berichtet Heubner. In einem 
Falle in Shuttleworths letzter Publikation bieten diese ganz primi- 
tive Windungen, ebenso die Parietal- und Frontallappen bei Waterston. 
Weygandt konstatierte einen partiellen Balkendefekt, Taylor bei 
einem 5'/,jährigen Mädchen Atrophie der dritten Stirnwindung, ersten 
Schläfen- und hinteren Zentralwindung. 

Entzündliche Veränderungen stellten mikroskopisch Willmarth 
und Philippe und Oberthur fest, die aber unabhängig vom vor- 
liegenden Mongolismus sind. Vogt, der hervorragende Studien über 
das Gehirn der Idioten, wie über das des Mongolen veröffentlichte, 
schließt auf eine Entwicklungshemmung, ein Unfertigbleiben 
des Gehirns im letzten Stadium der Entwicklung auf Grund 
des mikroskopischen Verhaltens. Die Verschmälerung der Markfasern, 
von Bournevilles Schule zuerst behauptet, wird neuerdings von 
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Vogts Schüler Hellemann auf Grund von 7 genauer untersuchten 
Fällen bestätigt. Verzögerung der Faserbildung, verminderten Faser- 
reichtum findet er in der Rinde, wie sie Vogt allgemein als gewöhnlich 
beim Idioten ermittelte. Die Ganglienzellen findet er wenig protoplasma- 
haltig, die Nißlsche Granulierung dürftig. Shuttleworth fand die 
Ganglienzellen öfter spärlich, die Exnerschen Fasern sehr dünn. Ent- 
zündliche Prozesse fand auch Hellemann nie und verneint mit Recht 
deren Bedeutung für den M. 

Ich selbst habe in nur 2 Fällen außer niederem Gehirngewicht, 
gewissem Mangel an typischer Furchung und in einem Falle aus- 
gesprochener Abplattung der Frontallappen nichts Besonderes gesehen. 
Alles in allem läßt sich sagen: Neben anscheinend normalen Be- 
funden weisen in der großen Mehrzahl der Fälle: die mangelnde 
Anlage und Ausbildung ganzer 
Hirnlappen oder größerer 
Teile, wie einzelner Windun- 
gen, die abnorme Kleinheit 
einzelner Lappen, des Pons, 
der Medulla, des Kleinhirns, 
schließlich die verzögerte, un- 
fertige Markbildung und der 
mikroskopische durch quan- 
titative und qualitative Rück- 
ständigkeit gekennzeichnete 
Befund in einzelnen Fällen hin 
auf eine Störung in der letzten 
fötalen Entwicklung (Vogt). 

Diese, bei der Idiotie im allge- 
meinen häufig, gelangt beim Mongo- Abb. 10. Ohren beim Mongolismus. Dy- 
loiden auch am Zirkulations- und  Sthyreoidismus, vor der Örganbehand- 
Genitaltraktus, ferner im dauernden ES TI N EN kaa asapu 

(Clowerflecke!) 
Zurückbleiben der körperlichen und 
geistigen Entwicklung und in zahlreichen Mißbildungen zum Aus- 
druck. Schon die ersten Autoren, wie Mitchell, gedenken ihrer, wozu 
die Häufigkeit derselben am äußeren Ohr, an der Hand, am Herzen 
veranlaßte. Kassowitz wie Neumann berücksichtigten sie besonders 
eingehend, ebenso Muir und Sutherland. 

Am Skelett beobachteten J. Muir und Comby Klumpfuß, Syn- 
daktylie und überzählige Zehen, zweimal Verwachsung auch der Zehen, 
wie Bourneville, Cozzolino Mikromelie der oberen Extremitäten, 
Tedeschi Akromegalie; neben der häufigen Hühnerbrust Kassowitz wie 
ich Trichterbrust. Ungemein typisch ist die Mißbildung der Ohren (Abb. 2, 
3, 5 und 10), besonders Umknickung des oberen Randes der Muschel mit 
kleinen Einbuchtungen, Kleinheit und Angewachsensein des Ohrläppchens: 
Mitchell, Muir, Shuttleworth, Sutherland usw. Ich selbst möchte 
darauf hinweisen, daß man fast niemals beiderseits gleichgeformte Ohr- 
muscheln beim Mongoloiden findet. Cystenniere, Uretherenerweiterung, 
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Blasenhypertrophie beschreibt Sutherland, ferner Atresie des unteren 
Dünndarmabschnittes mit sackförmiger Erweiterung des oberen, Shuttle- 
worth sah Atresia ani in einem vielzitierten Falle. Auffallend war ferner 
allen Autoren die mangelnde Entwicklung der Genitalien (Abb. 21) 
‘bei der Geburt und im späteren Verlauf, die z. B. Kassowitz 19mal 
‚bei 39 Knaben feststellte, ich selbst in mehr als der Hälfte der Fälle. 
Hoffmann, der besonders auf dies Verhalten hinweist, will aus der 
Verkümmerung der Genitalien die starke Adipositas und den Zwerg- 
wuchs ableiten, Alt sieht in ihr einen ätiologischen Faktor des Mon- 
golismus. Auch Hypospadie und Kryptorchismus (Bourneville, 
Sutherland, Muir), fehlender Descensus testiculorum (Kassowitz), vor 
allem Phimose sind beobach- 
tet. Ganz gewöhnlich sind die 
Hernien, besonders eine echte 
oder scheinbare Nabelhernie 
(Abb. 4). Über die Häufigkeit 
der Septumdefekte und des 
offenen Ductus arter. Botalli 
wurde schon gesprochen. Ver- 
einzelt wird über Hasen- 
scharte, Naevi. in einem Falle 
über echten Mongolenfleck 
(Berghinz) berichtet. 

Der Epicanthus (Abb. 11) 
ist nicht als Mißbildung auf- 
zufassen. Entweder durch 
Übergang des Musc. depressor 
supercilii in den M. levator 
alae narium gebildet, bleibt 
der in einem Drittel der 
Fälle beobachtete Epican- 
thus ausnahmsweise bis ins höchste Alter, wenn er auch durch Aus- 
bildung des Nasenrückens weniger auffällt, oder aber er beruht nach 
Bloch auf geringer Spannung der inneren Augenwinkel infolge der 
Sattelnase und verschwindet dann frühzeitig mit der Skelettentwicklung 
der Nase. Ein sogar starker Epicanthus ist im 1.—4. Lebensjahre auch 
'beim normalen Kind ein ganz gewöhnliches Vorkommen. Durch Spannen 
der Stirnhaut und der Levatores alae nar. wird er sehr verstärkt und 
bedeckt dann das innere Drittel der Lidspalte (Abb. 11). 

Im ganzen zeigt die Mehrzahl aller Mißbildungen den 
Charakter der Entwicklungshemmung (Gehirn, Herz, Genitalien 
usw.) resp. unfertige Entwickelung im Einklang mit dem 
Wesen des Mongolismus. 





Abb. 11. Haare, Augenbrauen; Cilien wegen 
Blepharadenitis fast verloren; Demonstration 
der den Epicanthus bildenden Hautfalten. 


Verlauf, 


Bei der Geburt wird die Diagnose beherrscht von dem typischen 
Aussehen des M., vor allem den geschlitzten, nach innen, unten konver- 
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gierenden Augen, der Brachycephalie und dem ungeschickten, indiffe- 
renten Wesen gleich in den ersten Lebenswochen. Jetzt schon fehlt jedes 
individuelle Aussehen, dagegen ist das generelle ‚Mongolenähnliche“ 
bereits so evident, daß in vielen Fällen die Angehörigen in den ersten 
Lebenstagen bereits über den kleinen ‚Japaner‘ (Abb. 12), den kleinen 
„Chinesen“ ihren Spott trieben. Den Angaben über angeborene auffallende 
Kleinheit (Vogt) kann ich nur für wenige Fälle zustimmen, habe viel- 
mehr ungewöhnliche Körperlänge (Abb. 2, 3 u. a.) wiederholt, normale 
öfter gesehen, als zu geringe. Hinzu tritt meist eine auffallende Ruhe 
der haltlosen ‚schwer anzufassenden‘“‘, ‚‚ungeschickt zu haltenden‘‘ (Abb. 2), 
oft durch starke Adipositas, besonders der Extremitäten und hier der 
Ellbogen- und Kniegelenke an den Streckseiten (Abb. 3) auffallenden 
Kinder. Die Gelenke sind leicht zu überstrecken, in die ungewöhn- 





Abb. 12. Besonderscharakteristisches Mongolen- Abb. 13. Gelenkerschlaffung. Besonders 

Gesicht. Fehlender Turgor, schlaffe Gelenke. typisches Verhalten der Finger und 

Hühnerbrust. Bereits bei der Geburt als ‚Ja- Zehen. Ohrdeformation. 
paner“ imponierend. 


lichsten Positionen lassen sich die Arme und Beine bringen (Abb. 13), 
die Finger zum Handrücken hin biegen (Abb. 14). Die Haare sind bald 
ungewöhnlich dicht, bald im Gegenteil, besonders an den Schläfen, 
spärlich. Ausgebreitete Lanugo (Ireland) ist gewöhnlich. Ganz un- 
geschicktes Saugen, von auffallendem Grunzen begleitet, wird mehrfach 
bemerkt. Strabismus (Abb. 2, 3, 4, 14) ist oft, Nystagmus zuweilen 
angeboren. ÖObstipation soll angeblich meist von Anfang an vorgelegen 
haben. Die Augen erscheinen in den schmalen, geschlitzten Lidspalten 
sehr klein, oft überlagert der Epicanthus den inneren Lidwinkel (Abb. 15). 
In den seltensten Ausnahmen, auch bei intelligentester Umgebung, in 
ärztlicher Überwachung, ist die Diagnose Schwachsinn sehr früh zu 
stellen. Selbst hochgradige Idiotie sah ich am Ende des ersten Jahres 
nicht erkannt. Das Ausbleiben jeder Beachtung der Umgebung, der 
dargebotenen Mutterbrust, der Flasche, die fehlende Reaktion auf alle 
äußeren Reize, unmotiviertes Lachen oder sehr häßliches Verziehen des 
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‘ Mundes mit nach unten umgeschlagener Unterlippe und tiefem Herab- 
ziehen der Lippenwinkel als Zeichen des Unbehagens, fehlendes Hinsehen 





Abb. 14. Strabismus congenitus. Gelenk- 
erschlaffung. Trichterbrust. 


witz und auch Vogt sogar öfter konstatieren konnte. 


und Hinhorchen lassen den Ge- 
übten früh die Idiotie diagnosti- 
zieren. Dabei erscheint die Sensi- 
bilität oft, wenn auch in ver- 
schiedenstem Grade, herabgesetzt. 
Mit zunehmendem Alter wer- 
den die etwa vorhandenen indivi- 
duellen Züge immer undeutlicher, 
die Mongolen werden sich zum Ver- 
wechseln ähnlich (Kassowitz). 
Früh fällt der fehlende Tur- 
gor der Weichteile auf, dieschwam- 
mig sind, mit oft dicken Paketen 
in den Achselhöhlen, im Nacken, 
über den Hüften genau wie bei 
der Athyreosis (Abb. 3 und 18), 
wie ich im Gegensatz zu Kasso- 
Selbst der 


„myxödematöse‘‘ Zustand ist zuweilen nachzuweisen (Abb. 10, 18, 22) 


und schwindet bei der Schilddrüsen- 


medikation, um das typische 
Bild des M. um so schärfer 
hervortreten zu lassen. Die 


Haut selbst zeigt dabei oft eine 
ganz auffallende, dauernde Marmo- 
rierung, besonders an den Extremi- 
täten, die sehr plump und wenig 
modelliert erscheinen (Abb. 18) und 
‚sich auffallend kühl anfühlen. Mor- 
bus coeruleus ist, wie schon begrün- 
det, ein nicht seltenes Vorkommnis. 
An der Stirn, den Wangen, dem Kinn, 
den Händen ist die Haut meist sehr 
rauh, verdickt, abschilfernd. More- 
leys Angabe, nicht die Handform, 
sondern die rauhe Haut des gedun- 
senen Handrückens sei typisch, steht 
vereinzelt und entspricht nicht den 
Tatsachen. 

Die Hypotonie der Muskeln findet 
sich fast gesetzmäßig, kann aber bei 
Mehlüberfütterten wie chronisch Ver- 
dauungsgestörten ausnahmsweise der 





Abb. 15. Verhalten der Haare, Augen, 

Ohren, Nase, chronische Rhagaden der 

Unterlippe. Gleicher Fall wie 18 und 19, 

6 Monate, nach der Schilddrüsenbe- 
handlung. 


Hypertonie weichen. Degenkolbs Auffassung, sie sei ein Kardinalsym- 
ptom und wie die Knochenerkrankung primär, kann nicht allgemein gelten. 
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In der weiteren Entwicklung fällt auf das lange Offenbleiben . 


der Fontanellen und rundlicher Nahtlücken (Kassowitz). Gewöhn- ' 


lich erfolgt der Schluß der großen Fontanelle im 3.—5. Jahr. 
Shuttleworth und Beach fanden sie noch offen mit 15, 19, 29 Jahren, 
jedenfalls ganz seltene Ausnalımen, Fraser angeblich sogar mit 40 Jahren! 
Die Augen bekommen ein typisches Aussehen dadurch, daß die Augen- 
brauen an der äußeren Hälfte fehlen oder klein und spärlich bleiben 
(Abb. 2, 3, 4, 5,6 usw). Die Cilien fallen zum Teil aus als Folge hart- 
näckig rezidivierender Blepharitis, besonders des äußeren Augenwinkels, 
die sich oft auf die äußere Haut fortsetzt. Strabismus tritt gelegentlich 
erst auf, um dauernd zu werden. kann aber auch im Verlauf der Jahre 
ganz verschwinden. Brückner, Olivier, Muir, Sutherland, auch 
Bourneville, Thomson, Kassowitz beschäftigen sich eingehender 
mit diesen Befunden. 


Doch finden sich große Differenzen über die Häufigkeit des Stra- | 


bismus, des Nystagmus, der Conjunctivitis wie über die des Epicanthus, 
der z. B. nach Sutherland konstant sein soll, bei Muir 7mal in 
26 Fällen, bei Bourneville nur 3mal in 18 beobachtet wurde, Ich 
selbst sah ihn etwa in der Hälfte der Fälle. Und während letzterer 
l2mal in seinen 18 Fällen starke Blepharitis, selbst mehrfach mit 
Ektropion sah, findet sie Muir nur 2mal unter seinen 26. Der 
Nystagmus trat bei Muir auf 3mal in den ersten Wochen, 2 mal 
mit 18 resp. 36 Monaten, um nie zu schwinden, l mal war er an- 
geboren wie der Strabismus, um später zu schwinden. Ähnlich lauten 
Olivers Befunde, auch er sah beide in späteren Jahren schwinden. 
Der scheinbar weite Abstand der Augen wird durch den Epicanthus 
vorgetäuscht, tatsächlich ist er normal oder sogar besonders klein. 
Die Cornea zeigt zuweilen ein Ubergreifen der Conjunctivitis, beide 
können bei der Schilddrüsenmedikation rasch abheilen (Bourneville). 
Auch die Iris sah er beteiligt. 4 mal fand er Pupillendifferenz und 
-trägheit, jedenfalls ein, wie die Keratitis, seltenes Vorkommen, das 
ich, wie z.B. auch Shuttleworth, nie beobachtete. Dagegen sah 
ich, im Gegensatz zu Sutherland, den Strabismus sowohl längst nach 
dem ersten Lebenshalbjahr auftreten, wie dauernd persistieren. 

Die Mundhöhle erfährt beim Mongolismus die charakteristischsten 
Veränderungen. Eine sehr große Literatur beschäftigt sich mit diesen. 
(Bourneville, Hermann, in einer Spezialabhandlung Jones, Ireland, 
Muir und Thomson, ferner Shuttleworth, Kassowitz und alle 
generellen Bearbeiter.). Daß die Oberlippe kurz und dick erscheint, 
gilt für alle Fälle, ebenso die Neigung, die Zunge vor den Mund 
zu bringen (Abb. 1, 4, 16). Über diese selbst aber herrschen ganz 
widersprechende Angaben. Vogt, ein gründlicher Kenner, nennt sie 
„massig aber eine eigentliche Vergrößerung scheint zu fehlen“. Ich 
fand sie, wie Jones, Kassowitz, Bourneville, Hermann u. a., 
nicht oder wenig vergrößert, Thomson in seiner besonders eingehenden 
Arbeit über den Mund dagegen stets vergrößert, Sutherland ebenso. 
Anfangs oft spitz, schmal, aber dick und ungelenk, erfährt sie in der 
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Mehrzahl der Fälle eine allmähliche Umwandlung zur ,,lingua scrotalis‘ 
(Horand) durch reihenweise Hypertrophie der Papillae fungiformes, 
die in zwischenliegenden Reihen spärlich stehen oder fehlen (Jones, 
Thomson, Weygandt) (Abb. 16). Vogts Angabe, ‚‚es besteht keine 
‚ Salivation“, scheint auf einem Schreibfehler zu beruhen. Denn eine 
 kopiöse Salivation führt oft zu hartnäckigem Ekzem der Unterlippe 
' und der Kinnhaut, nach Muir im höheren Alter konstant, wie nach 
Jones. Das Rissigwerden der Zunge beruht nach Thomsons ein- 
gehender Monographie hauptsächlich auf dem intensiven Lutschen der 
Mongoloiden. Dem entspricht, was übereinstimmend festgestellt wird, daß 
selten im 1. Halbjahr, meist erst im 3. beginnend, die Fissuren erst 
im 4.—5. Jahre ihre volle Ausbildung erlangen, um dann für immer 
zu bleiben. Die Vulnerabilität der Gewebe des Kranken im allgemeinen, 
der Schleimhäute im besonderen, das 
Lutschen und der ungeschickte Gebrauch 
sind nach Thomson die Ursachen. Bei 
69 Fällen, wo auf das Lutschen besonders 
geachtet wurde, fand er es 59mal an- 
gegeben, 10 mal fehlte es, und zugleich 
fand sich fast normale Zunge. Auch der 
Gaumen ist sehr häufig abnorm schmal 
und hoch, wohl weil die ihn modellierende 
Zunge so viel vor die Lippen, aus seinem 
Bereich gebracht wird und weil wegen 
der fast niemals fehlenden Adenoiden der 
Mund stets offen bleibt. Die Zunge ist. 
Abb. 16. Fünfjährige Mongoloide, im hinteren Teil meist stark belegt, foetor 
nur 87cm groß. Zunge und Ekzem ex ore ist die Regel. Wenigstens sah ich 
des Kinnes, sowie die Finger ty- figsurierte Zunge, engen Gaumen, Adenoide 
pisch. Schwerste Idiotie. Organ- k i š 
therapie ganz erfolglos. und foeter ex ore in fast drei Vierteln 
aller meiner Fälle vom 4.—5. Jahre ab. 
‘ Geräuschvolle Atmung bei Tag, Schnarchen bei Nacht sind entsprechend 
häufig, besonders in den Kinderjahren. 

Die Lippen sind ungemein beweglich, werden beim Zorn oder 
beim Schreien oft in widerlicher Weise umgestülpt (Ireland, Suther- 
land, Kassowitz etc.) Mit dem 3. Jahre werden sie oft stark 
rissig (Ab. 15). 

= Die Zahnung ist fast ausnahmslos eine anormale. Frühzeitiges 
Zahnen, schon im 5. Monat, sahen Jones und Bourneville als seltenste 
Ausnahme, aber gewöhnlich beginnt sie erst im 2. Lebensjahre oder viel 
später. Ausnahmsweise erfolgt sie ziemlich regelmäßig, so bei Kasso- 
witz in 2 Fällen, wo er mit 21 Monaten 12, mit 28 Monaten 20 Zähne 
sah, eine ungewöhnliche Seltenheit. Dagegen fand er Fehlen des ersten 
Zahnes mit 16, 18, 21 Monaten, ich selbst mit 20, 24, 26'/, Monaten. 
Gewöhnlich erfolgt die Zahnung ganz unregelmäßig, in großen Pausen 
und führt selten vor dem 4. Jahre, oft erst im 5.—6. Jahre oder später 
zum Durchbruch aller Zähne. Diese sind gelegentlich normal, meist 
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klein, wie die Zähne eines Rechens weit auseinanderstehend. oder kreuz 
und quer gestellt, mit ungewöhnlicher Neigung zur Caries derartiz. da3 
ich mit 6°/, Jahren auch den letzten Zahn durch Caries gänzlich zer- 
stört fand, ohne daß ein Zahn des zweiten Gebisses die leeren Kiefer durch- 
bohrt hatte. Auch die zweite Dentition tritt, wenizer häufig als die erste, 
unregelmäßig auf (Ireland, Jones, Muir, Wevgandt). aber ge- 
wöhnlich zeitig, wobei die lateralen oberen Schneidezähne wiederholt 
fehlend angetroffen wurden. Mit Bourneville fand ich sie. entgegen 
Kassowitz u. a., wiederholt verspätet, unvollständig. Zahnstein und 
Kronencaries sind gewöhnliche Befunde. 

Die Genitalien scheinen an der körperlichen Entwicklung oft 
nicht teilzunehmen. Noch im 8., 10. Jahre zeigt der Penis den Habitus 
wie beim einjährigen Kinde, der Descensus testiculorum bleibt zuweilen 
lange oder dauernd aus (Abb. 21), im Alter der Geschlechtsreife fehlt 
der Eintritt der Behaarung in der Axilla, an den Pubes (Mitchell), 
die Menses treten oft verspätet ein. Bourneville allerdinzs sah im 
Gegenteil vorzeitige Menses 2mal schon mit 10 resp. 10'', Jahren. 
Mitchell wie Shuttleworth betonen, daß in Enzland frei lebende, 
erwachsene mongoloide Frauen sich ausnahmslos steril erwiesen haben. 

Die Störungen in der Entwicklung des Skeletts wurden be- 
reits abgehandelt. 

Daß die statischen Funktionen bei der Hypotonie der Mus- 
kulatur, dem fehlenden Turgor der Weichteile und der Gelenkbänder, 
bei dem Schwachsinn der Mongoloiden spät eintreten, ist selbstverständ- 
lich. Alle Pädiater betonen das übereinstimmend. Erst im 2. Jahre 
wird der Kopf richtig balanziert, das Gehen oft genug erst im 3. Jahre 
erlernt. So lange ist die Hockerstellung mit untergeschlagenen Beinen 
die typische. Dagegen zeigt sich ein auffälliger Bewegungsdrang, so- 
bald die Kranken laufen können, der sie zur Qual für ihre Um- 
gebung macht und gegen das stumpfe, bewezungslose Verhalten im 
1. Lebensjahre und cft noch lange im zweiten scharf absticht. Die 
vorher kaum der Aufsicht bedürfenden, teilnahmslosen Kranken müssen 
jetzt jede Minute in ihrem Drang zum Weglaufen, Klettern, alles an- 
zufassen, bewacht werden. Sie falen viel hin, erheben sich aber schnell 
und verletzen sich fast nie. Immer erweisen sie sich sehr lange her- 
vorragend linkisch und ungeschickt in ihren Bewegungen, ganz besonders 
auch in denen der Hände und Finger, was sich erst in späteren 
Jahren langsam verliert. Sie schwitzen, wie jeder Normale, leiden aber 
nicht besonders unter Hitze oder Kälte. Die von Bourneville und 
seinen Schülern. von Herrmann. Muir, Neurath, T. Smith angegebene 
geringe Temperaturherabsetzung konnte ich besonders bei recht phlezma- 
tischen jüngeren M. einizemale bestätigen, muß aber mit Shuttleworth, 
Kassowitz. Vogt behaupten, das dies Verhalten vielfach fehlt und 
daß es sich stets um Temperaturno von 365—369” Analter:peratur 
handelte. 

Die Respirationsorgane reizen. je älter der Kranke wird, um 
s0 mehr zu rezidivierenden Katarrien, oft langwierizer Art. Der er- 
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höhten Reizbarkeit der Schleimhäute entspricht eine verminderte Tendenz 
zur Heilung. Immerhin sah ich katarrhalische schwere Pneumonien, 
speziell nach Masern, wie croupöse Wanderpneumonie gut überstehen. 
Chronische Rhinitis mag in erster Linie durch die Enge der Nase und 
des Nasopharynx, sodann durch die entzündeten Adenoiden unterhalten 
werden, auch oft zur Bronchitis veranlassen. Eine auffallende Neigung 


. zur Lungentuberkulose ist von allen Autoren anerkannt; dagegen 


übertreibt Caldecott, wenn er behauptet, die M. würden fast nie über 
20 Jahre alt, da sie fast ausnahmslos vorher an Tuberkulose stürben. 
Eine ganze Anzahl erreicht ein sogar ziemlich hohes Alter und stirbt 
an den verschiedensten Erkrankungen. Ich selbst verlor mehrere an 
Diphtherie, an Pertussis, an Scharlach, die frei von Tuberkulose waren. 
(In einem Falle von angeblicher Kehlkopfdiphtherie, wo die Zeit zur 
Narkose zwecks Tracheotomie fehlte, erlag der Kranke im Moment, 
wo der Kopf zur Operation nach dem Nacken steil herunter gebeugt 
wurde Es fand sich ein 8 mm langer Sporn am Epistropheus frei 
ins Medullarrohr vorragend, der die Medulla abgeknickt hatte. Statt 
von der Diphtherie war die Stenose des Kehlkopfes bedingt durch einen 
nußgroßen Absceß in dem linken Taschenband'!) 

Das Längenwachstum der Mongoloiden erfährt mit fortschreiten- 
dem Alter eine fast nie fehlende Hemmung. 

Auch die mit normaler Körperlänge geborenen können schon im 
ersten Lebensjahr deutlichen Zwergwuchs bieten, der sogar beträchtlich 
sein kann. So sah ich 62 cm Länge mit einen, 69cm mit 2 Jahren. 
Aber auch 74 cm mit 12 Monaten, 87 cm mit 3 Jahren habe ich ge- 
messen. Die Wachstumshemmung ist eine, wie bei der Idiotie im all- 
gemeinen, sehr verschiedene, auf die Dauer aber nie fehlende. Nur in 
den ersten 3 Jahren trifft man öfter normale Länge, mit höherem Alter 
ımmer größere Rückständigkeit. Diese in Zahlen auszudrücken hat keinen 
Wert, da außerordentliche Zufälle das Resultat bedingen. Etwa die Hälfte 
aller Mongoloiden ist bei der Geburt normal groß, mit etwa 10 Jahren 
dürfte ein Minus von 8—10 cm schon die Regel sein, später kommen 
Differenzen von 20, 25 und mehr Zentimetern vor. Einen schweren 
Zwergwuchs ‚nanisme mongolien“ beobachtete Bourneville: 118 cm 
mit 17 Jahren statt 159, andrerseits fast normale Größe mit 7 resp. 
9 Jahren. 

Es scheint, als ob fehlende Genitalentwicklung sich besonders bei 
hochgradigem Zwergwuchs findet, worin Hoffmann ein regelmäßiges 
und ursächliches Verhalten sehen möchte. 

Rückständigkeit in der Entwicklung vor oder nach der 
Geburt, vorzeitiger Abschluß derselben, minderwertiges Ge- 
samtresultat kennzeichnet den Mongoloiden in somatischer 
Beziehung, und mit seinem geistigen Verhalten steht es 
nicht anders. 

Die geistige Entwicklung ist wie bei der Idiotie im allgemeinen 
eine ganz verschiedene. Mäßiger Schwachsinn erlaubt eine andre als 
schwerste Idiotie, stets aber leistet das Gedächtnis mehr als der Verstand. 


— 


| 


'sprochen erethisches über. 
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Die anfänglich allgemeine Ansicht von Fraser, Mitchell, Langdon- 
Down, Fletcher Beach. es handele sich beim Mongoloismus um eine 
typische psychische Erkrankung. wurde von Shuttleworth. Bourne- 
ville, Neumann, Kassowitz, Weygandt dahin geändert, daß nur eine 
durch äußere Kennzeichen bestimmte Form der Idiotie mit allen ihren 
Spielarten vorliegt. Besonders Kraepelin, Weygandt und Herwig 
präzisierten diesen zutreffenden Standpunkt und nach ihnen Vogt in 
seiner bekannten Monographie. Das Verhalten der Mongoloiden ist im ersten 
Lebensjahr das typische der Idioten, schon früh zeigt sich der Unter- 
schied zwischen leichtester Debilitas mentis bis zur schwersten Idiotie. 
Meist sind sie absolut indolent, werden für besonders artig gehalten, 
schreien wenig, sind stets ruhig, neh- 
men behaglich grunzend Brust oder 
Flasche. Die charakteristischen Sprach- 
studien im 2. Lebenshalbjahr Nor- 
maler bleiben aus, das Unterscheidungs- 
vermögen für umgebende Personen und 
Sachen wird vermißt, der angeborene 
Mangel an Urteilskraft, das Substrat 
der Dummheit, wird jetzt schon mani- 
fest. Schon zeigt sich auch zuweilen die 
in den kommenden Jahren vorherr- 
schende Lust an rhythmischer Musik. 

Im Verlauf des 2., wohl auch 
im 3. Jahr geht diestorpide Ver- 
halten sehr oft in ein ausge- 





Jähzornsausbrüche treten ein, Abb. 17. Der Kranke von Abb. 10, 
schnell schwindend, wie alle Gefühls- nach’ Schilddrüsenbehandlung. Hoch- 
eindrücke ungemein oberflächlich, gradige Hühnerbrust. Krankheitsbild 
blitzartig wechselnd, aber ein fröh- nach der Behandlung eindeutig. Nach: 
lehes- heikeres Temperament herrscht ahmung der Gesten des Photographen 

Be p es bei der Aufnahme. 
vor. Ein auffallender Imitations- 
trieb stellt sich ein, der beim Photographieren (Abb. 17), bei Unter- 
suchung andrer Kinder im gleichen Raum zu drolligen Szenen führt. 
Ganze Liederverse singen sie bald korrekt, ehe sie drei Worte sprechen 


' können, sie tanzen zum Takte der Musik. Von Natur furchtsam und 


scheu, können sie sich gleichwohl verbrennen, verletzen, auf böse Hunde 
losgehen aus Unfähigkeit, etwaige Gefahren zu erkennen, gelten wohl 
auch deshalb als furchtlos.. Ein zuweilen gutes Gedächtnis schützt sie 
dann vor erneuter schlechter Erfahrung. Bald verstehen sie recht gut, 
was man ihnen sagt, kennen ihr Spielzeug, holen das verlangte richtig, 
zeigen im Bilderbuch den gefragten Gegenstand. Aber alles ist Dressur, 
Gedächtnissache, den Eltern als Verstandestätigkeit imponierend. Oft 
werden die Mongoloiden von diesen mit 2—3 Jahren als sogar ,.sehr gescheit 
bezeichnet, ohne drei Worte im Zusammenhang sprechen zu können; und 
doch beweist man den Eltern sofort, daß jede Fähigkeit des Vergleichens, 
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des Abstrahierens fehlt, daß die Mongoloiden oft geistig tief unter dem 
Niveau jüngerer Geschwister im 2.—3. Lebensjahr stehen. Bei der 
Untersuchung unter häßlichen Grimassen sich wehrend, weinend, gehen 
sie gleich darauf zu lustigem Wesen über und werden unmotiviert zu- 
tunlich. Auge, Ohr funktionieren gut, wohl auch die Nase, vielleicht 
ist die Sensibilität subnormal, denn gelegentliches Anrennen mit Suffu- 
sionen, Beulen, kleinen Verletzungen werden nicht bemerkt. Können sie 
Verlangtes nicht ausführen, so erfolgt des öfteren ein Wutanfall, bei 
dem sie an ihren Lippen, Ohren, Händen reißen oder herzhaft sich selbst 
schlagen. 

Das Gehenlernen, schon das Kopfhalten wird um so später gelernt, 
die Unsauberkeit hört um so später auf, je tiefer das geistige Niveau 
ist. Je älter sie werden, um so auffallender wird die Rückständigkeit 
der geistigen Entwicklung im Vergleich mit 2—3 jährigen, viel intelli- 
genteren, normalen Kindern. Das ausbleibende Sprechen, die Unfähig- 
keit geordneten Benehmens, die ewige Unruhe klären dann auch die 
wohlwollendsten Eltern auf, doch gelegentlich erst der gänzliche Miß- 
erfolg bei der Einschulung. Selbst die anscheinend überraschenden 
kurzen Fortschritte unter dem Einfluß pädagogischer Behandlung führen 
nicht weit, lange Zeiten absoluten Stillstandes folgen den kurzen Perioden 
des Fortschrittes. Herwig, Kassowitz, Vogt, Weygandt, von den 
Franzosen Bourneville, von den Engländern Shuttleworth haben 
diese Verhältnisse meisterhaft dargestellt. Die torpiden Formen sind 
jedenfalls seltener als die erethischen, die Grade schwerer Idiotie 
viel häufiger als die eine auch nur mäßige geistige Erziehbarkeit auf- 
weisenden Imbecilen. Sehr früh, schon im 5.—7. Jahre hört jeder Fort- 
schritt auf, und ein auf Anstaltsbehandlung angewiesenes Individuum 
ist der ganze Erfolg aller sachverständigen Bemühungen. 

Die Sprache, wenn überhaupt von einer solchen die Rede sein 
kann, kommt im günstigsten Falle über ein paar einfachste Worte 
nicht hinaus, zusammenhängende Sätze kommen nicht vor. In schwer- 
sten Fällen besteht der ganze Wortschatz aus Worten mit gleichen 
Silben (Mama, Papa, Anna, Lalla) oder diesen ähnlichen, wie „Kakao“, 
womit der Begriff des angenehmen Getränkes verbunden ist. Vogt 
sah aggrammatische Störungen bei sonst relativ „gut entwickelter, aber 
schwer verständlicher Sprache“, phonetische, motorische, corticale De- 
fekte durchflechten sich, Metathesis — Silbenverwechslung —, Agram- 
matismus — primitive Satzfügung — sind nach Marg. Revecy charak- 
teristischh In den meist häßlichen, herausgestoßenen Worten können 
die Zischlaute (Jones) schlecht ausgesprochen werden, die Mongoloiden 
sprechen auch auf Fragen, Aufforderung ungern oder gar nicht, nie 
sah ich einen schreiben, lesen oder rechnen. 

Ausnahmslos liegt Idiotie verschiedensten Grades vor, 
lautet unser Schluß. Der Behauptung Knoepfelmachers in der Dis- 
kussion zu Kassowitz’ Vortrag (Wiener med. W. 1902). ‚„Mongoloide 
können auch normale Intelligenz aufweisen‘, einer Ansicht, die auch 
Schloßmann gelegentlich vertrat, kann ich nicht beistimmen, eher 
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schon Muir, wenn er behauptet, die geistige Entwicklung ist nicht 
immer sehr subnormal. 


Wohl aber können sonst körperlich und geistig normale Kinder 


einmal etwas geschlitzte, schmale Lidspalten zeigen, sehr oft, besonders 
im 1. und 2. Jahr, seltener im späteren Alter, auch Epicanthus; aber 
deshalb sind sie keine Idioten, auch keine ‚Mongoloide‘“, d. h. Idioten 
mit an die mongolische Rasse erinnernder Gesichtsbildung. 


Komplikationen. 


Abgesehen von den sehr häufigen Hauterkrankungen, vor allem 
nässendem Ekzem, und der Tuberkulose ist die Rachitis nicht selten. 
Bei dem ausgezeichneten Appetit, den einzelne statt der selteneren 
Anorexie aufweisen und angesichts der Tatsache, daß die Mongoloiden 
wegen des oben abgehandelten Mundbefundes oft lange jede feste Nah- 
rung abweisen, ist ein überreicher Genuß von Milch und Milchbreien 
nicht selten und in seinem Gefolge hochgradige Obesitas und Rachitis. 

Bourneville und Lemaire glaubten in einer besonderen Arbeit 
die häufige Kombination von Rachitis und ‚Mongolismus‘“ auf eine 
beiden gemeinschaftliche toxische Störung zurückführen zu können. 

Daß dies nicht zutrifft, beweist die Tatsache, daß unter vielen 
tausend Rachitikern einmal ein Mongoloider vorkommt, und daß nicht 
ein Zehntel der Mongoloiden rachitisch wird. Kassowitz vermißte 
Rachitis bei seinen 73 Fällen. Die regelmäßigste Komplikation ist wohl 
die bereits erörterte Conjunctivitis und Blepharadenitis mit konsekutivem 
Verlust der Cilien. 

Ganz umstritten aber ist die interessanteste Kompli- 
kation mit nach meiner Erfahrung sogar sehr häufiger, 
vorübergehender, niemals dauernd beobachteter Dysthyreosis 
resp. Hypothyreosis. 

Während der Streit der Meinungen über die tatsächlichen Leistungen 
der Schilddrüsenmedikation bei der mongoloiden Idiotie von jeher und 
bis heute dauert, wurde niemals versucht, in systematischer Weise 
positive Beweise für eine komplizierende Störung der Schilddrüsen- 
funktion zu suchen. | 

Die Schilddrüse wurde stets vorgefunden außer im Falle von Kral. 

Aber diesem kommt keine Beweiskraft zu. Es fehlt der Nachweis 
durch die Sektion, nur durch Palpation wurde ein Fehlen der Drüse 
festgestellt in einem Falle, der mir nicht erscheint als mongoloide Idiotie, 
sondern als leichte Athyreosis mit Epicanthus. Der eklatante Erfolg 
in 4 Wochen ist so verständlich. Aber er hatte ja gerade das reine 
Bild der mongoloiden Idiotie erst hervorbringen sollen, während im 
Gegenteil der idiotische Habitus verloren ging. 

Haben wir nun unzweifelhafte Beweise für gestörte Schild- 
drüsenfunktion bei der mongoloiden Idiotie? 

In erster Linie die oft extreme Obesitas (Abb. 18). Daß diese 
häufig als Folge einer Dysthyreosis eintritt, ist seit langem bekannt. 
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Leichtenstern und eben wieder van Noorden haben diesen Zu- 
sammenhang in besonders eingehender Weise klar gestellt. Beim M. 
aber besteht außer der Obesitas sogar relativ häufig ein Zustand der 
Weichteile, speziell des Unterhautbindegewebes, der in den Achselgruben, 
hinten am Nacken, über den Hüften, an den Streckseiten des Ellbogens 





Abb. 18. Hochgradige Dysthyreosis. Myx- Abb. 19. Der gleiche Kranke nach 
ödem mit der typischen Anordnung der kurzer Schilddrüsenbehandlung. Alle 
erkrankten Hautpakete. Chronisches Ek- Symptome des „Myxödems‘‘ besei- 
zem. Ballonbauch, Nabelhernie; Stra- tigt. Krankheitsbild jetzt eindeutig 
bismus. Sehr breite Hochbeine. Sattel- (Einige Monate später: Abb. 15.) 
nase. Sattelnase vollständig beseitigt! 


und der Knie ein Verhalten der Haut schafft, wie es von der typischen 
Athyreosis nicht zu unterscheiden ist und wie die Therapie lehrt, sich 
auch nicht unterscheidet. Auch in der Pseudo-Nabelhernie findet es 
seinen Ausdruck, im Hängebauch, in hartnäckigen Ekzemen, in dem 
Verhalten auch der Weichteile. Das sind die Fälle mit stark ver- 
größerter Zunge, mit hartnäckiger Conjunctivitis und Rhinitis, mit rauher, 
häßlicher Stimme, mit hartnäckiger Obstipation. Die hochgradige Ver- 
zögerung des Fontanellenschlusses, die ausbleibende Zahnung, das fehlende 
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Auftreten von Carpalkernen und Phalangealepiphysen, der hochgradige 
Zwergwuchs schon im ersten Lebensjahr, das Ausbleiben des Über- 
ganges vom torpiden in den erethischen Zustand sind weitere Er- 
scheinungen gestörter resp. fehlender Schilddrüsenfunktion. Auch die 
wiederholte Angabe in zweien meiner Fälle, daß die M. erst nach ein- 
geleiteter Schilddrüsenmedikation zum erstenmal geschwitzt haben, vor- 
her trotz stärkster Obesitas nicht einmal in der größten Sommerhitze, 
beweist dies. Kassowitz sah auffallend häufig die Stelle der normalen 
Schilddrüsen leer, die Trachealringe ganz freiliegend, ohne daraus etwas 
betreffs der Schilddrüse selbst oder ihrer Funktion folgern zu wollen. 
T. Smith fand dieselbe bei seinen Sektionen etwas klein, Philippe 
und Oberthur in ihren sezierten Fällen gelegentlich geringe interstitielle 
Wucherungen, auch um die Capillaren, und kleine hämorrhagische Herde, 
im Bindegewebe etwas Pigment, Fromm bei 1!/, jährigen Mongoloiden 
interstitielle Wucherung und fast kein Colloid. Auch Lange fand bei der 
mikroskopischen Untersuchung seines Falles colloidale Entartung der 
Schilddrüse neben interstitieller Wucherung. Dagegen wird in der ganz 
überwiegenden Mehrheit aller Autopsien ein makroskopisch und mikro- 
skopisch normaler Befund der Schilddrüse erhoben und von den englischen 
Autoren auch betont. Ein Zusammenfallen besonders gehäufter Symptome 
fehlender oder ungenügender Schilddrüsenfunktion mit nachgewiesenen 
Veränderungen an dieser liegt nicht vor. Selbst über die Interpretation 
der oben genannten Symptome besteht keineswegs eine Übereinstimmung 
der Autoren. Wo immer die Frage der Bedeutung der Schilddrüse für 
den Mongolismus diskutiert wird, tritt Streit der Meinungen auf. Beck 
hält zwei seiner Fälle für Mischformen, die Organtherapie brachte eine 
Besserung, die beim versuchsweisen Aussetzen verloren ging. Hoch- 
singer in Wien sieht positive Erfolge, auch der Intelligenz, Kassowitz 
bleibt skeptisch trotz unleugbarem Erfolg bei einigen seiner Fälle. 
Neurath-Wien stellte einen Fall von „Mongolismus mit myxödematösen 
Symptomen‘ vor mit Makroglossie, den eigenartigen weichen Polstern 
der Hand und subnormaler Temperatur. In der Diskussion anerkannten 
Hochsinger und Swoboda das Vorkommen der Komplikation des Mon- 
golismus mit Schilddrüseninsuffizienz, während Friedjung und Knoepfel- 
macher nichts davon gesehen haben wollen. Mery und Barbonneix 
beobachteten einen Fall, den sie bezeichnen als ‚‚cas d’idiotie intermédiaire 
aux types mongolien et myxoedemateux‘“ Rosenhaupt zwei ebensolche. 
Eine analoge Beobachtung publizierte Bernheim. Krals Mitteilung in 
der Wiener klinischen Wochenschrift 1899 bleibt zweideutig. Der auf- 
fallende Erfolg der Schilddrüsentherapie in wenigen Wochen läßt eher 
an wirkliche Athyreosis mit Epicanthus und Schlitzaugen denken, ein 
nicht seltenes Vorkommen bei der Athyreosis, als an mongoloide Idiotie 
kompliziert durch Myxödem. Generell äußert sich Shuttleworth auf 
Grund seiner letzten Erfahrungen, daß Mischfälle, d. h. Komplikation 
mit Myxödem, vorkommen, aber selten; wo aber auffallender Erfolg 
der Schilddrüsenbehandlung eintritt, da liege eine solche vor (Abb. 18—23). 
T. Smith ist ebenfalls der Ansicht, daß weitgehende Erfolge der Organ- 
Ergebnisse VI. 38 
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therapie vorkommen, folgert aber daraus eine Wirksamkeit beim Mon- 
golismus, nicht das Vorliegen einer Komplikation mit Dysthyreosis, resp. 
Hypothyreosis. 

Ich selbst habe zwei Fälle beobachtet und publiziert, bei denen 
jeder Zweifel einer solchen ausgeschlossen ist. Den ersten hielt ich 
lange für einen Fall von Myxidiotie mit vorhandener Schilddrüse, 
bis er sich später aufklären ließ. Zahndurchbruch, statische Funk- 
tionen, Längenwachstum, Verschwinden des ‚„Myxödems‘, Intelligenz- 





Abb. 20. Komplizierende Dysthy- Abb. 21. Gleicher Fall nach drei- 
reosis. ‚‚Kretinistisches‘‘ Äußere. monatlicher Organtherapie, körper- 
Zwergwuchs. Alter: 10 Jahre, liche und geistige, auffallende Ent- 
Größe: 112 cm. Gang: indolent. wickelung. Plus 4cm. Kein Rezidiv 


nach ausgesetzter Organtherapie. 


hebung usw. erfolgten so prompt auf Schilddrüsenmedikation, Rezidiv 
trat so sicher ein, daß ich lange den Mongolismus selbst verkannte. 
Abb. 10 und 17 beweisen, daß hier ein typischer Fall vorlag, wie 
der zweite in Abb. 18 und 19 abgebildete Fall und ein dritter hat 
mit dem gleichen Erfolg binnen wenigen Wochen erst nach Be- 
seitigung der kretinistischen Erscheinungen das reine Bild des Mongo- 
lismus gezeigt (Abb. 20 und 21) und erforderte öftere Erneuerung der 
spezifischen Behandlung, die in einem vierten (Abb. 22 und 23) nicht 
nötig ist. 

Jedenfalls aber besteht auch unabhängig von nachweis- 
baren Erscheinungen ausgesprochenster Athyreosis resp. Hy- 
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Abb. 22. Verhalten der Unterlippe, Abb. 23. Fall der Abb. 16 nach kurzer 
Nase, Augen, Haare. Komplikation mit Organbehandlung. Körperliches und 
Dysthyreosis. Vor der Behandlung mit geistiges Verhalten weitgehend und ge- 
Schilddrüsentabletten. (Siehe Abb. 23.) bessert. Sattelnase gänzlich geschwun- 


den. Haare seidenweich, glatt anliegend. 


pothyreosis eine Störung der Schilddrüsenfunktion in der 
Mehrzahl aller Fälle von Mongolismus zu gewissen Zeiten. Das 
beweist der Erfolg der später zu besprechenden Therapie. 


Diagnose. 


Die Diagnose der unkomplizierten Fälle ergibt sich aus der Defi- 
nition des Wortes Mongolismus. Alle Fälle gleichen sich so sehr, daß 
die Diagnose eine ungemein leichte ist und zwar schon bei der Geburt. 
Mit Recht findet Vogt sie beherrscht durch das Skelett, in erster Linie 
den Schädel in seinem Verhältnis zur Körpergröße, im Gegensatz zur 
Athyreosis, wo nach Weygandt die jeder Modellierung durch das Skelett 
entbehrenden Weichteile die Diagnose bestimmen. Die Fettsucht, Obesitas 
der Mongoloiden Abb.1,2, 3, läßt sich vom „Myxödem‘“ wohl unterscheiden, 
wo etwa Zweifel sind betreffs der Athyreosis, klärt die Schilddrüsen- 
therapie binnen 2 Wochen die Situation. 

Für die reinen, von Erscheinungen gestörter Schilddrüsenfunktion 
freien Fälle im Gegensatz zur Athyreosis bestehen so zahlreiche Unter- 
schiede, daß noch jeder Bearbeiter sich versucht gesehen hat, in einer 
Tabelle die wesentlichsten Unterschiede gegenüberzustellen. Auch ich 
möchte hier eine noch eingehendere Tabelle aufstellen unter Berück- 
sichtigung der von Sutherland, Bourneville und Bord, Vogt, mir 
und neuerdings Shuttleworth angegebenen. 
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Gemeinschaftliche Symptome. 


Im ersten Lebensjahr: gedunsenes Aussehen mit starren Gesichts- 
zügen, schmaler Lidspalte, breiter Sattelnase, struppigen, nach vorn ins 
Gesicht wachsenden Haaren, häufig vor die Lippen tretende Zunge, 
Ballonbauch, ausbleibender Fontanellenschluß, verzögertes Eintreten der 


Zahnung. Obstipation. Gänzliche Apathie. 

Später: Mangelnde Entwickelung der Genitalien, Zwergwuchs, Be- 
haarung, sehr verspäteter Fontanellenschluß, verzögerte und unregel- 
mäßige Bildung des Gebisses, dauernde Idiotie. 


Verschiedenheiten. 


Mongolismus: 

Häufiges Vorkommen. 

Fötal einsetzende Entwicklungs- 
hemmung, dauernd, stationär. 

Atiologisch : Erschöpfungszustän- 
de der Mütter. 

Aussehen bedingt durch Schädel 
und Gesicht. 


Schädel: 
meist mikrobrachycephal, niedrig. 
Stirn flach und steil, wie das Hin- 
terhaupt. 

Orbitae: 
niedrig, nach innen konvergierend. 


Jochbeine: 
meist stark gewölbt. 


Fontanelle: 
in der Regel im 3.—4. Jahr ge- 
schlossen. 


Röhrenknochen: 
schlank, infantil, eher osteoporotisch, 
oft rachitisch. 

Enchondrales und periostales 
Knochenwachstum meist dem Alter 
entsprechend, aber vorzeitige wie 
verzögerte Knochenkernbildung an 
den kurzen Knochen. 


Handskelett: 

Die 2. Phalange des V. Fingers 
fast nie normal, dieser und der 
Daumen meist zu kurz. 

Häufige Mißbildung auch der me- 


Myxidiotie: 
Seltenes Vorkommen. 
Symptome nach der Geburt ein- 
setzend, immer zunehmend. 
Ätiologisch: Fehlen der Schild- 
drüse oder ihrer Funktion. 
Aussehen bedingt durch das 
‚„Myxödem“ der Weichteile. 


Schädel: 
öfter makrodolichocephal. hoch. 
Stirn oft gewölbt, wie das Hinter- 
haupt. 

Orbitae: 
normal. 


Jochbeine: 


öfter normal. 


Fontanelle: 
viel später geschlossen. 


Röhrenknochen: 
kurz, dick, osteosklerotisch, niemals 
rachitisch. 

Enchondr. und periostales Wachs- 
tum fast aufgehoben, an den Car- 
pal- und Tarsalknochen und Pha- 
langealkernen vor allem. 


Handskelett: 

Normale Form, aber fehlende 
Entwicklung. Entsprechende Miß- 
bildung seltener, aber öfter an allen 
Metacarpen. 
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dialen Metacarpusteile, bes. am Me- 
tacarpus I, sowie distal an der 
ersten Phalanx des Daumens. 

Letzte Phalangen spitz endend, 
dünner als die ersten und zweiten, 
nur am Daumen breit. 


Körperlänge: 

In den ersten Lebensjahren, wie 
bei der Geburt zuweilen übernor- 
mal, öfter normal, in der Hälfte 
der Fälle rückständig, bei mit dem 
Alter zunehmendem Zwergwuchs. 


Augen: 
mandelförmig, nach innen unten 
konvergierend. Sehr gewöhnlich 
Strabismus, oft Nystagmus, meist 
Blepharadenitis. Epicanthus häufig. 
Augenbrauen in der äußeren Hälfte 
meist fehlend, Cilien oft spärlich. 


Ohren: 


fast nie beide gleich; der Rand der 
Muschel meist abgeplattet, nach 
innen geschlagen mit häufigem Ein- 
kniff. 

Unteres Läppchen meist ange- 
wachsen. 


Nase: 
oft charakteristisch nach vorn ge- 


schlitzte Löcher, aber gute Model- 
lierung. 
Mund: 

Zunge meist nicht oder wenig 
vergrößert, nur zeitweise vor den 
Lippen, vom 5. Jahr an meist 
Lingua scrotalis. 

Zähne zuweilen sehr früh ein- 
setzend, erst mit 3—4 Jahren voll- 
zählig; 2. Gebiß oft zeitig ein- 
setzend. 

Lippen oft transversal gefurcht, 
besonders die Unterlippe, meist gut 
modelliert. SpeichelflußB zuweilen 
fehlend, meist vorhanden. 
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Letzte Phalangen auffallend breit, 
kleiner Finger fast stets normal, 
wie der Daumen. 


Körperlänge: 

Bei der Geburt normal, dann 
sehr langsames Wachstum, Zwerg- 
wuchs, extrem bei angeborener 
Myxidiotie. 


Augen: 
normal, Epicanthus seltener, ebenso 
der Strabismus. Conjunctivitis mä- 
Biger. 


Ohren: 
fast stets normale Form, aber 
plump und wenig modelliert. 
Nase: 
meist normale Nasenlöcher, aber 


fehlende Modellierung. 


Mund: 


Zunge stets und stark vergrößert, 
meist, zuweilen konstant, vor .den 
plumpen, unförmlichen, rüssel- 
artigen Lippen. Zahnung extrem 
verspätet, oft mit 15—20 Jahren 
ganz unvollständig. 2. Gebiß nie 
zeitigeinsetzend. Transversale Fur- 
chung der Unterlippe selten. Spei- 
chelfluß stets vorhanden. 
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Gesicht: 
pausbackig, von oft blühender 
Farbe, mit charakteristischen roten 
„Clownflecken“ (Kassowitz). Leb- 
haftes Mienenspiel, grimassierend. 
Hals: 


gut konformiert, wie der ganze 
Körper. Gute Modellierung durch 
das Skelett. 


Bauch: 
meist etwas aufgetrieben mit häu- 
figer Nabelhernie mäßigen Um- 
fanges. 
Extremitäten: 


wenn noch so fett, doch an den 
Gelenken gut modelliert, marnıoriert, 
warm. 


Hände und Füße: 
breit und platt. 
Finger: 
spitz zulaufend, Haut am Hand- 
rücken oft rauh und schilfernd. 
Schweißdrüsen: 
normal. 


Zirkulationsorgane: 
HäufigeEntwicklungshemmungen 
des Herzens, gute Gefäßinjektion. 
Digestion: 


Vom 2.—3. Jahr an oft normal. 


Wesen: 
liebenswürdig, zutunlich. 
Idiotie: 
sehr wechselnder Grade. 
Schilddrüsenbehandlung: 


nicht durchschlagend, nur von Ein- 
fluß bei früherem Einsetzen auf Ek- 
zeme, Conjunctivitis, Obstipation, 
Obesitas, Zahnung und Längen- 
wachstum. Nie übernormalesWachs- 
tum. Der Idiot bleibt Idiot. 
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Gesicht: 
unförmlich gedunsen, von meist 
blaßer, wachsgelber Farbe. ,.Voll- 
mondgesicht‘“. 
Kein Mienenspiel. 
Hals: 


kurz, oft kaum sichtbar, wie der 
Körper nie gut modelliert. 


Bauch: 
meist Hängebauch mit dicken Fal- 
ten und bei Athyreosis congenita nie 
fehlender, oft extremer Nabelhernie. 
Extremitäten: 
unförmlich, mit dicken Falten um 
die Gelenke. Blaß, teigig, kalt an- 
zufühlen. 
Hände und Füße: 
kurz und dick. 
Finger: 
stumpf endend, Haut am Hand- 
rücken meist typisch gerunzelt. 
Schweißdrüsen: 
nicht funktionierend. 


Zirkulationsorgane: 
Herzfehler selten, meist schlechte 
Gefäßinjektion. 
Digestion: 
Fast stets andauernde, 
näckige Obstipation. 


hart- 


Wesen: 
stupid, unzutunlich. 
Idiotie: 
stets hochgradig. 
Schilddrüsenmediation: 


in den Entwicklungsjahren stets er- 
folgreich, führt zu körperlicher und 
geistiger anormal beschleunigter 
Entwicklung, bis zu normaler Größe 
und meist Beseitigung der Idiotie. 
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Das Krankheitsbild wird Das Krankheitsbild wird 
schärfer hervorgehoben. gänzlich aufgehoben. 

Bei Aussetzen nur Rezidiv, wo Bei Aussetzen fast ausnahmslos 
Komplikation mit tieferen Störun- sofortiges Rezidiv. 
gen der Schilddrüsenfunktion. 


Therapie. 


Im Vordergrund derselben stand seit langem und steht heute noch 
die Behandlung mit Schildrüsenpräparaten. Die Bewertung derselben 
hat mit der immer besseren Kenntnis des Mongolismus zu nunmehr 
wohl richtiger Einschätzung geführt. In den Fällen, wo eine mangel- 
hafte Schilddrüsenkomplikation vorliegt, ist sie natürlich prompt, auf- 
fallend in der Wirkung, bedarf aber nur selten wiederholter resp. 
dauernder, wenn auch intermittierender Anwendung. 

Meiner Ansicht nach aber ist sie in jedem Falle am Platze, wo über- 
mäßige Obesitas, hartnäckige Ekzeme, starke Blepharadenitis, dauernde 
Obstipation, sehr frühes Zurückbleiben im Längenwachstum, fehlendes 
Zahnen ihren Versuch fordern. Daß dann. gewisse Erfolge mäßigen 
Grades nicht ausbleiben, geben auch die skeptischsten Autoren zu. Aller- 
dings wird stets der Erfolg ein beschränkter, nur in den ersten 
Monaten auffallender, langsamer sein. Ich habe den Eindruck, 
als ob die Wirkungsmöglichkeit der Schilddrüsenbehandlung 
sich bald erschöpfe und alle weiteren Versuche dann fruchtlos 
sind. Gegen die genannten Erscheinungen aber, wie gegen ein torpides 
Verhalten ist sie oft genug in sinnfälliger Weise wirksam. Die körperliche 
und geistige Indolenz verschwindet, die Obesitas läßt nach, Ballonbauch, 
Nabelhernie, Obstipation schwinden, ebenso etwa vorhandene Ekzeme 
(Abb. 17—23) und die Blepharadenitis. Der Zahndurchbruch wird, wie das 
Längenwachstum, beschleunigt, die große Fontanelle schließt sich rasch. 
Aber alles vollzieht sich in der Zeit, die zum physiologischen 
Geschehen erforderlich ist, niemals legt die Entwicklung 
Monate in Wochen, Jahre in Monaten zurück, wie bei der 
kongenitalen Athyreosis, niemals lernen die Mongoloiden in wenigen 
Wochen eine Anzahl Worte sprechen und richtig gebrauchen. Zwecklos 
ist die Medikation, wo die Symptome gestörter Schilddrüsenfunktion fehlen. 

In dieser Beziehung wird eine klarere Indikationsstellung in Zukunft 
zur einstimmigen, zutreffenden Bewertung der Schilddrüsenbehandlung 
führen. 

Selbstverständlich wird man stets mit kleinen Dosen beginnen 
bei einer Erkrankung, bei der ausnahmslos die Schilddrüse vorhanden 
ist, deren Funktionsstörung wir nur aus einer Reihe von Befunden an- 
nehmen. Eine Störung der Wirksamkeit des Schilddrüsensekretes durch 
ein in wechselnder Menge bei den Mongoloiden vorhandenes, den 
pathologischen Prozeß bedingendes Agens läßt sich immerhin ver- 
muten. De Sanctis glaubt an solche extrathyreoide Beeinträchtigung 
der Schilddrüsenfunktion. Hoffmann will durch den Versuch mit der 
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Froschpupille ein dem Adrenalin entgegengesetzt wirkendes Agens im 
Serum der Mongoloiden gefunden haben, während er beim Myxödem 
ein adrenalinartiges glaubt nachweisen zu können. 

Sehr große Bedenken erhebt Meltzer gegen die Schilddrüsenmedi- 
kation wegen einer von ihm behaupteten, bei Mongolismus allgemeinen 
Herzschwäche, die den größten Kennern ebensowenig auffiel, wie ich 
sie zugeben kann. Das Herz des Mongoloiden erweist sich sogar oft 
auffallend kräftig, trotz angeborenen Septumdefektes. Poynston 
warnt vor großen Dosen wegen der Gefahren des Hyperthyreoidismus. 
Jedenfalls kann mit Anfangsgaben von 0,1 Thyreoidin oder den Ta- 
bloids von B. W. und C. zu 0,1 in gar keinem Falle geschadet werden, 
noch weniger durch Beginn mit '/—'/, frischen Hammelschilddrüse und 
allmählicher Steigerung. 

Das Wort in der Therapie der Mongoloiden hat der Pä- 
dagoge in erster Linie, nicht der Arzt. 

Es ist erstaunlich, was die geeignete Erziehung durch den geschulten 
Fachmann oft leistet durch weitgehende Dressur der Kranken unter 
Ausnutzung ihres oft guten Gedächtnisses. Aber auch dann zeigt sich 
das Wesen der Krankheit: beschränkte Entwicklungsfähigkeit und deren 
rasche Erschöpfung in typischer Weise. Das mögliche Resultat wird 
rasch erreicht, dann hört jeder weitere Fortschritt auf und immer bleibt 
er ein mäßiger. Das Niveau eines 5jährigen normalen Kindes wird 
selten, besser gesagt, nie erreicht, auch bescheidene Ansprüche an einfache 
Hantierungen werden kaum befriedigt. 

Im allgemeinen gehören die Mongoloiden in die Anstalten für 
Schwachsinnige; unter allen Umständen, wo unter dem deprimierenden 
Einfluß des Zusammenlebens mit ihnen die Umgebung schwer leidet 
oder die Kranken selbst durch ihren Schwachsinn gefährdet werden. 

Schließlich ein Wort über unvollständige Entwicklung des 
Krankheitsbildes, die formes frustes der Franzosen. 

In somatischer Beziehung kann man davon sprechen, wenn die 
charakteristischen Gesichts- und Schädelmerkmale wenig ausgebildet sind, 
also Annäherung an die gewöhnlichen Formen des Schwachsinnes be- 
steht. Zu vergessen ist ferner nicht, daß ein leicht mongoloider Habitus 
auch beim sonst normalen Kinde der kaukasischen Rasse einmal vor- 
kommen kann, aber das hat nichts mit dem Mongolismus zu tun, der 
eben nur eine Spielart der Idiotie darstellt. 

Andrerseits können aber die mongolischen Stigmata sehr ausgebildet 
sein, während der Schwachsinn ein relativ geringer ist. Auch hier, wie 
allgemein in der Pathologie, gilt der Grundsatz, daß die Zahl der an- 
geblich atypischen Fälle abnimmt parallel der größeren Erfahrung des 
Beobachters, auf alle Fälle ist sie eine sehr kleine und es kann sich 
nur fragen, ob man von einfacher oder mongoloider Idiotie reden will. 
Erst wo das idiotische Kind die äußeren mongoloiden Er- 
scheinungen der Gesichtszüge darbietet, sprechen wir von 
„Mongolismus‘“. 
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Im Gegensatz zum „Myxödem‘“ der Erwachsenen handelt es sich 
beim „Myxödem‘“ des Kindes meist um angeborenes Fehlen der 
Schilddrüse, weniger häufig um erworbene Erkrankung, immer aber 
gleichzeitig um eine Hemmung der körperlichen und geistigen Ent- 
wickelung. ‚Myxödem‘“, Zwergwuchs und Idiotie, in verschiedensten 
Graden, aber stets vereint, bilden die Trias, die mich vor 10 Jahren 
veranlaßte, für die Erkrankung bei Ausfall der Schilddrüsenfunktion den 
Namen Myxidiotie vorzuschlagen, der im folgenden gebraucht, schon 
allseitige Anwendung zu finden beginnt. 

Unter der Bezeichnung: Kretinismus, endemischer wie spora- 
discher, Athyreosis congenita und acquisita, completa und 
incompleta, JIdiotie myxödemateuse, Cachexie pachyder- 
mique, Myxoedema u. a. mehr sehen wir Krankheitsbilder be- 
schrieben, die ausnahmslos beruhen auf dem angeborenen oder er- 
worbenen gänzlichen oder teilweisen Fortfall der normalen 
Schilddrüsenfunktion. Analog dem Streit der Meinungen über das Ver- 
hältnis des Myxödenis der Erwachsenen zum Kretinismus bestehen auch für 
die Erkrankungen im Kindesalter die gleichen Differenzen. Man trennt scharf 
die Athyreosis und Hypothvreosis einerseits von der endemischen kreti- 
nistischen Degeneration andrerseits. In allerneuster Zeit kommt das in 
Ewalds Monographie zum Ausdruck. Unter dem Einfluß der Aus- 
führungen von Bircher, Pineles und Dieterle erklärt er: ‚Der spora- 
dische Kretinismus, das infantile Myxödem und das Myxödem der Er- 
wächsenen, sowie die Cachexia strumipriva sind einzig und allein bedingt. 
durch eine gelegentliche Erkrankung der Schilddrüse, sie stellen sozusagen 
subakute Ausfallserscheinungen dar!“ Der endemische Kropf aber ist „eine 
besondere typische Krankheitsform“ als Resultat lokaler Ursachen einerseits, 
durch sie herbeigeführter „mehr oder weniger ausgeprägter Degeneration 
der Schilddrüse“ andrerseits. Er stellt letzteren in Gegensatz zu ersteren. 
Das juvenile Myxödem sei eine erworbene ‚„Athyreose oder Dysthyreose 
der Kinder“, das Mvxödem der Erwachsenen ‚eine spontane Athyreose 
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„oder Hypothyreose“. Auch sagt er, synonym mit infantilem Myxödem 
werde gebraucht Mongolismus. (S. 155, Anmerkung.) 

Unter diesen Umständen dürfte eine Darstellung der Ergebnisse 
der Untersuchungen über das Myxödem im Kindesalter, resp. alle mit 
Myxödem im Kindesalter verbundenen Erkrankungen notwendig sein. 
Die vielfachen Arbeiten über ‚‚formes frustes“ der Myxidiotie des 
Kindes, wie über das Verhältnis der Athyreosis zum Kretinismus 
rechtfertigen diese Aufgabe noch besonders. 

Wir beschäftigen uns im folgenden 
ausschließlich mit solchen Erkrankun- 
gen, welche die klassischen Ausfalls- 
erscheinungen der fehlenden Schild- 
drüsenfunktion: psychische Altera- 
tionen und typische Veränderun- 
gen der Haut und des Skeletts 
darbieten und auf Schilddrüsenmedi- 
kation reagieren. 

Die vor allem durch Hertoghe 
auf eine Dysthyreosis zurückgeführten 
Zustände von leicht zurückbleibender 
körperlicher, sowie geistiger Entwicke- 
lung, die verschiedenen Formen des In- 
fantilismus, und alle von ihm, wie be- 
sonders auch Spolverini als Hypo- 
oder Dysthyreosen gedeuteten Fälle von 
Rheumatismus, Haut- und Haarkrank- 
heiten — nach Hertoghe sogar die 
Rachitis in jedem Falle (!) — bleiben 
hier unerörtert. Sie sind vor allem bei 
Hertoghe-Spiegelberg und Spol- 
verini dargestellt. Abb. 1. Myxidiotia congenita. Mäd- 

Uns beschäftigt hier die an ge- chen von 7 Monaten. Hochgradigstes 
borene und erworbene Myxidiotie „Myxödem“ der Weichteile. Fehlende 
des Kindes und der jugendliche Schilddrüse, fehlende Epithelkörper- 

chen. (Vollkommen normal binnen 
Kretin in den verschiedenen Formen 5 Wochen Organtherapie.) 
der Erkrankung. 

Vorher aber bedarf es der eingehenden Untersuchung, ob die Auf- 
fassung des Unitarier zu Rechte besteht, daß alle diese Erkrankungen 
einer einzigen Gruppe angehören, ätiologisch allein bedingt durch den 
vollständigen oder teilweisen Verlust der normalen Funktion der Schild- 
drüse, oder ob, wie dies die Dualisten energisch verfechten, der Kretinis- 
mus trotz zugegebener Abhängigkeit von gestörter Schilddrüsenfunktion 
eine gesonderte Stellung einnimmt und nichts mit dem Myxödem zu 
tun hat. 

Welches sind die von allen einhellig festgestellten Ausfallserscheinungen 
bei Aplasie, operativer Entfernung oder durch Atrophie oder kropfige 
Degeneration eintretendem Fortfall der Schilddrüsenfunktion ? 
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Zunächst das Myxödem der Haut, d. h. ihr teigig-sulziges Ver-, 
halten mit Quellung des Unterhautbindegewebes, gelber bis grauweißer Ver- 
färbung, struppige, oft defekte Haare, Persistenz der Lanugo an vielen 
Stellen, Ausbleiben der Schweißsekretion. Charakteristisch ist das Auf- 
treten des Myxödems in förmlichen weichen Paketen in den Supra- 
claviculargruben, in der vorderen Axillargegend, über den Hüften, 
unter dem Kinn, die sackartige Auftreibung der oberen Augenlider, 
besondere Polsterbildung der Kopfschwarte, der Stirn, des Bauches, 





Abb. 2. 4!/,jähriger Knabe (aus Ettelbruck, Luxemburg), 70 cm groß, atrophisch. 
Große Fontanelle weit offen, zahnlos. Charakteristische Krümmung der Extremitäten. 
Angeborene Atyreosis extremen Grades. 


ferner über der Streckseite der Oberarme, der Oberschenkel, über der 
Beugeseite der Unterschenkel und mit Faltenbildung über den Fuß- 
knöcheln. Gerunzelte, dicke Polster sind gewöhnlich am Hand- und 
Fußrücken zu finden, die Unterlippe ist oft sehr verdickt und umgestülpt. 
Eine Nabelhernie (Abb. 2) fehlt nie bei angeborener Myxidiotie und 
ist auch sonst bei hochgradigem ‚„Myxödem‘“ die Regel. Dies Myxödem 
der Haut, nicht die Veränderungen des nun zu besprechenden Skeletts, 
gibt dem Kranken das typische Aussehen. 

Das Skelett zeigt Wachstumshemmung in allen reinen, vollständigen 
Fällen, soweit knorpelig präformierte Knochen in Betracht kommen. Osteo- 
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sklerose ist die Regel. Der Schädel ist meist makrocephal, lang, breit, 
oft auch besonders hoch. Typisch ist die hochgradige Sattelnase, nicht 
selten starke Prominenz der Jochbeine, sehr schmaler, hoher knöcherner 
Gaumen. Ungemein spät erfolgt die Ossification. Die Carpal- und Tarsal- 
kerne können mit 10 Jahren sämtlich fehlen, die Knorpelfugen offen 
bleiben bis ins 3. und 4. Jahrzehnt. Zwergwuchs besteht in allen reinen 
Fällen, zum Teil in den extremsten beim Menschen vorkommenden 
Graden. Die Zahnung ist sehr verlangsamt; das erste, wie das zweite 
Gebiß treten sehr verspätet ein. 





Abb.3. 4jähriger Knabe mitMyxidiotia Abb. 4. 20 jähriger Kretin aus Thürin- 
congenita. Typischer Fall. „Pseudo- gen, mit ausgesprochenstem „Myx- 
Hypertrophie‘“ der Muskulatur. Größe: vödem‘“. Genitale ziemlich entwickelt, 
73 cm. (Siehe auch Abb. 11 und 12.) 2. Gebiß unvollständig, Schilddrüse 
nicht nachweisbar. Größe: 110 cm. 

(Hydrocele rechts.) 


Auch die Muskulatur leidet stets, sie ist schwach entwickelt, 
hypotonisch. Pseudohypertrophie der Extremitäten durch Anhäufung 
des myxödematösen Gewebes über den atrophischen Muskeln ist die 
Regel (Abb. 3). Ballonbauch fehlt fast nie, Diastase der Recti als Folge 
der habituellen Verstopfung ist nicht selten. 

Die Schleimhäute erfahren eine Verdickung und Versteifung durch 
Myxödem des submucösen Bindegewebes und neigen nicht selten zu 
Katarrhen. Hyperplasie der 3 Tonsillen ist spezifisch, wie die oft hochgradige 
Vergrößerung der Zunge. Die geschlechtliche Entwicklung und 
Differenzierung ist sehr verzögert oder aufgehoben, die Genitalien bleiben 
infantil, die Mammae, die genitale Behaarung fallen weg. Das Blut erfährt 
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eine Verarmung an Hämoglobin und eine Verschiebung des neutrophilen 
Blutbildes nach links. Alle vegetativen Funktionen sind herabgesetzt, 
der Stoffwechsel und Energieumsatz vermindert, die Temperatur erniedrigt. 
Der Hemmung der körperlichen Entwicklung und Degeneration entspricht 
die intellektuelle, die in keinem Falle fehlt und zwischen leichtester 
Demenz und gänzlichem Blödsinn wechselt. 

Für das Eintreten aller dieser Erscheinungen ist es gleichgültig, 
ob die Schilddrüse nicht angelegt wurde, ob sie bei der Geburt oder 
bald darauf oder später atrophiert, kropfig degeneriert, oder durch andere 
Degeneration funktionsunfähig wird, 
oder operativ entfernt wird, ob dies 
im Kropfterritorium oder außerhalb 
desselben eintritt. 

Diese Auffassung der Wesens- 
gleichheit des Myxödems und Kre- 
tinismus finden wir bereits prägnant 
ausgesprochen in den Schlüssen der 
englischen Myxödem-Kommis- 
sion, die 1883 eingesetzt, im Jahre 
1887 erklärte, 1. daß die Schild- 
drüsen eine chemisch unerklärte 
Funktion besitze, von der normales 
Wachstum und normale Funktion 
des Organismus abhänge; 2. daß bei 
mangelnder Funktion resp. fehlen- 
der oder gänzlich entarteter oder 
atrophierter Schilddrüse, Kretinis- 
mus, Myxödem, sowie die Cachexia 
strumipriva eintreten; 3. daß diese 
drei Krankheiten eine Gruppe 
bilden. Dieser unitarischen Auf- 
Abb. 5. Angeborene Myxidiotie, gänzlich fassung sind eine große Reihe, spe- 
atrophisch. Größe: 50 cm, Gewicht: 6,8 kg ziell von Kennern des Kretinismus 
mit 2!/, Jahren. ‚„Myxödem‘ der Haut s A 

fast geschwunden. beigetreten — Thibierge 1891, 

Kocher, die englischen Autoren, 

Wagnerv.Jauregg, Bayon, Weygandt, Magnus Levy u.a. Die 
dualistische Anschauung, die Bircher von jeher vertrat*), die auch 
bei Kraus und Ziehen noch vor kurzer Zeit Anerkennung fand, wird 
neuerdings sehr eingehend und systematisch verfochten von Pineles, 
von Dieterle, sowie von Scholz auf Grund seiner Untersuchungen 
an Kretinen Steiermarks. Alle Einwände der Unitarier kommen bei 





*) Seine Schlußsätze lauten: 1. Das Myxödem ist eine sporadische Krankheit. 
Sie entsteht durch Funktionsunfähigkeit oder den Wegfall eines Organes und 
ist eine allgemeine Dyskrasie, vornehmlich des erwachsenen Körpers. 2. Die 
kretinische Degeneration ist eine endemische Krankheit. Sie entsteht durch eine 
lange fortgesetzte Infektion, die während der Wachstumsperiode, außer der Hyper- 
trophie der Schilddrüse, irreparable Hemmungsbildungen im Körper verursacht. 
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Pineles und Dieterle zur Diskussion, so daß wir deren Beweismaterial 
nunmehr untersuchen müssen. 

Hören wir zunächst Pineles. 

Er erklärt die Ätiologie des Kretinismus für unabhängig von der 
Atrophie resp. Aplasie der Schilddrüse, die für das „kongenitale Myx- 
ödem“ und das ‚‚infantile Myxödem‘“ allein in Betracht kommen. Er 
hält sich zu dem Schlusse berechtigt, „daß der endemische Kretinis- 
mus und unser Krankheitsbild des infantilen Myxödems in 
ätiologischer Beziehung gar keine Berührungspunkte haben“. 
Denn bei dem durch unbekannte infektiöse Schädlichkeit hervorgerufenen 
Kretinismus finde man meist eine strumös entartete Schilddrüse, einige Male 
sei sie verkleinert gewesen, niemals aber sei ein ‚totaler Schwund einer be- 
reits entwickelten Schilddrüse oder eine Schilddrüsenaplasie‘' nachgewiesen. 

Dem gegenüber stehen lückenlos die Tatsachen, daß noch nie 
auch nur einmal eine normale oder nur zu kleinstem Teil normale Schild- 
drüse beim Kretin gefunden wurde, dagegen von Kocher, der doch 
auch Pineles als erster Sachkenner gilt, bei mehreren Sektionen kreti- 
nistischer, von ihm als solche diagnostizierter Kinder das Fehlen der 
Schilddrüse, daß bei Bayons Fall Poehl, von Renard ganz ausführlich 
in seiner Dissertation mitgeteilt, von der sicher präformierten Schild- 
drüse kaum noch mikroskopisch etwas nachzuweisen war, daß Hanau, 
de Coulon und Sophia Getzowa bei der Mikroskopie von Kretinen- 
Schilddrüsen von funktionsfähigem Gewebe nichts vorfanden. In der 
letzten Veröffentlichung von Schlagenhaufer und v. Wagner ‚„Stu- 
dien und Versuche über Kretinismus‘‘ zeigte sich in einem Falle die fast 
normal große Schilddrüse strukturell aufs äußerste geschädigt. Intra vitam 
haben Kocher, Eiselsberg, v. Wagner, v. Kutchera u. a. bei ge- 
nauester Untersuchung von einer Schilddrüse nichts finden können in 
einer großen Zahl von Kretinen, womit auf alle Fälle eine sogar hoch- 
gradige Atrophie bewiesen ist. Allerdings hält es v. Wagner für un- 
wahrscheinlich, ‚daß beim endemischen Kretinismus je die vorher nor- 
male Schilddrüse derart atrophiert, daß keine Spur mehr von ihr zu 
finden ist“ *). Wo sie, wie bei Kocher fehlte, handelt es sich also um 
Aplasie in der Kropfgegend, was auch Dieterle zugibt. 

Ob aber jedes funktionsfähige Gewebe schwindet durch 
kropfige Degeneration, Atrophie als Ausgang einer Ent- 
zündung, oder ob die Drüse nicht angelegt wurde, ist doch 
vollkommen gleich für den Endeffekt, die körperliche und geistige 
Entwickelungshemmung und Degeneration. 

Weiter aber behauptet Pineles, das auf Schilddrüsenaplasie be- 
ruhende kongenitale Myxödem, bei dem die Thyreoidea vom Beginn des 
fötalen Lebens an vollkommen fehlt, wird ‚selbstverständlich viel tief- 
greifendere Krankheitserscheinungen aufweisen, als der endemische Kreti- 
nismus, dem nur eine krankhafte Veränderung einer ausgebildeten Schild- 
drüse zugrunde liegt.‘ 


*) Briefliche Mitteilung! 
39* 
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Das ist nicht selbstverständlich, sondern trifft gar nicht allgemein 
zu. Es gibt erstens Fälle von Athyreosis congenita, die niemals das 
Bild so schwerer, extremster Myxidiotie bieten, wie z. B. Weygandts 
Figuren 1, 2 und 3 des endemischen Kretinismus, andrerseits gibt es 
ebensoviele Kretinen mit den typischen Kardinalsymptomen der Athyreo- 
sis in den ersten Lebenswochen *) und -monaten, wie von der kon- 
genitalen Athyreosis. Nach Weygandt ist mit 4—5 Monaten sogar der 
Zwergwuchs schon deutlich beim Kretinen, während sich v. Wagner mir 
brieflich folgendermaßen äußert: „Ich habe im 1. Lebensjahr schon deut- 
liche Zeichen von Kretinismus gesehen; es handelte sich dann allerdings 
meist um Fälle von angeborenem Kretinismus. Die jüngsten waren zwei 
6 Wochen alte Kinder. Sie zeigten beide typische Sattelnase, Makro- 
glossie und die charakteristische Anämie. Der eine hatte einen an- 
geborenen Kropf. Das ‚„Myxödem“ setzte nicht ein, weil mit der Be- 
handlung sofort begonnen wurde.“ In einem weiteren Falle konnte 
Wagner mit 13 Monaten das Myxödem deutlich konstatieren, das mit 
10 Monaten noch gefehlt hatte (Wiener klin. Wochenschr. 1907, Nr. 2); 
außerdem sah er noch 6 Kinder mit 7—12 Monaten, die bereits Sym- 
ptome hatten: Makroglossie, Myxödem, typische Sattelnase hohen Grades, 
charakteristische Blässe, Salivation, fehlende Verkleinerung der Fontanelle. 
Auch die Angabe von Pineles, bei kongenitaler Myxidiotie — Athy- 
reosis cong. — seien nie Reste einer atrophierten Schilddrüse, dagegen 
stets die Nebenschilddrüsen gefunden worden, als Beweis fehlender An- 
lage, gegenüber der stets vorhandenen, wenn auch entarteten Drüse beim 
Kretin, ist hinfällig. Bei Lange, Marchand, Maresch**), Muratow, 
Northrup, Russow sind mikroskopische Reste festgestellt, genau an 
die Bilder erinnernd, wie sie Bayon beschrieb, nach schwerer Atrophie 
als Folge von Infektionskrankheiten und wofürerShields, Tanzi, Hugh- 
Smith als weitere Autoren zitiert. Ebenso stehen den von Pineles 
wie Dieterle angegebenen Befunden vorhandener Epithelkörperchen bei 
Maresch, Peucker, Erdheim, Dieterle und eigenartiger Schleim- 
cysten als Reste der seitlichen Schilddrüsenanlagen (Dieterle) die Fälle 
von Quincke, Rocacz und Cruchet und zwei von mir***) gegenüber, 
wo makroskopisch, wie mikroskopisch das Fehlen der Epithel- 
körperchen festgestellt wurde. Wenn Pineles in ihnen besonders an- 
gelegte Organe sieht, unabhängig von der Schilddrüse, mit der sie gleich- 
wohl durch gemeinsame Gefäßversorgung und gemeinsames Bindegewebe 
innig verbunden sind, ihr Bestehen trotz Thyreoaplasie für selbstverständ- 
lich hält, so würde ihr Fehlen für ihn die ganz unwahrscheinliche, gleich- 
zeitige Aplasie zweier verschiedener Organe beweisen, für uns nichts als 
totale Atrophie beider bis auf unkenntliche Reste, da zwei so verschiedene 





*) Escherich sah bei Kindern von Müttern mit endemischem Kretinismus in 
Steiermark angeborenes „Myxödem“ als erstes Stadium des Kretinismus. 
**) 12 Acini mit kolloidalem Inhalt in der Nähe eines Epithelkörperchens. 
***) Auch Pfaundler erklärte nach dem Referat von Kraus in München 1906, 
mehrfach fehlende Beischilddrüsen bei kongenitaler Athyreosis durch Autopsie fest- 
gestellt zu haben. 
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Organe nicht gleichzeitig in der Anlage fehlen. Gerade die Hinfälligkeit 
der angeblichen Gründe gegen die Wesensgleichheit resp. nahe Verwandt- 
schaft des Kretinismus mit der Myxidiotie bestärkt die Ansicht der Uni- 
tarier: nur eine Ätiologie besteht für alle Fälle der Myxidiotie — ende- 
misch wie nichtendemisch — und zwar der durch gänzlichen oder 
teilweisen Schwund des funktionsfähigen Gewebes oder durch 
Nichtentwicklung der Drüse selbst bedingte teilweise oder 
vollständige Ausfall der normalen Schilddrüsenfunktion. Wir 
sehen angeborene oder erworbene Hypo-, Dys-, resp. Athyreosis auch 
im Kretinismus, mit der Betonung, daß sowohl die an Bodenforma- 
tion und Quellwasser im Kropfterritorium gebundene, unbekannte Noxe 
(Kocher, Bircher und viele andere), wie andere ganz rätselhafte Ur- 
sachen außerhalb desselben (Knöpfelmacher) zum Kretinismus mit 
kropfiger Degeneration oder anderweitiger totaler Alteration der schließlich 
nur mehr in Resten nachweisbaren Schilddrüse führen beim Fötus, wie 
nach der Geburt; während bei der angeborenen Myxidiotie neben mög- 
licher fötaler Atrophie eine angeborene Aplasie ebenso die Regel ist, wie 
neben seltenem restlosen Schwunde das Verbleiben gewisser mikrosko- 
pisch nachweisbarer Schilddrüsenreste bei der erworbenen Mvxidiotie. 
Aber für erwiesen gilt uns das Gesetz: ohne hochgradigsten Schwund 
des normalen Schilddrüsengewebes kein „Kretinismus‘“, kein 
angeborenes, kein erworbenes „Myxödem‘“ im Kindesalter. 

Inwiefern vermögen Dieterles sorgfältige und wertvolle Arbeiten diese 
Auffassung zu erschüttern? Seine histologischen Studien haben uns über 
die Ausfallserscheinungen am Skelett bei angeborener Athyreosis genau 
unterrichtet. Dagegen sind seine klinischen Beweise für mich keines- 
wegs durchschlagend. Während er in mühevollen Untersuchungen den 
„Kretinismus‘“ als eine Erkrankung sui generis im Sinne der Dualisten 
nachzuweisen versucht, gelangt er zu dem Resultat: er habe ‚den 
Eindruck“, daß in kretinistischen Familien ‚eine krankhafte Gesamt- 
konstitution‘‘ vererbt werde, die sich bei den Nachkommen bald in 
Zwergwuchs, bald in Idiotie, bald in Taubstummheit oder in irgend 
einer Kombination dieser Symptome äußere, „die nicht allein auf 
Funktionsausfall der Schilddrüse zurückgeführt werden kön- 
nen“. Daß aber in die Gegend des endemischen Kretinismus einwan- 
dernde Menschen und Tiere aus gesunder Familie dort häufig Erkran- 
kungen der Schilddrüse, und damit kretinistische Degeneration zeigen, 
daß die leltztere niemals mit auch nur einigermaßen intakter Schild- 
drüse vereinbar ist, nimmt Dieterles Gesamtresultat fast jeden Wert 
für seine Beweisführung. 

Und nun seine Argumente. 

Es gibt keinen ‚„Kropftypus‘, sondern bald fehlen alle myxöde- 
matösen Hautveränderungen, bald Zwergwuchs, bald Blödsinn, bald Taub- 
heit, oder sie stehen im Vordergrund! Nun sind aber alle kretinistischen 
Symptome um so so sicherer in der Kropfgegend zu bessern oder zu 
heilen, je früher die Schilddrüsenmedikation einsetzt, wie wir noch sehen 
werden. 
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Gegen die Bedeutung der aufgehobenen Schilddrüsenfunktion bei 
dem Kretinen soll verschiedenes sprechen. 1. Die Kinder mit konge- 
nitaler Athyreosis haben ein tadelloses Gehör, die Taubstummheit aber 
ist in dem Kropfterritorium besonders häufig und häufig auch kombiniert 
mit den übrigen kretinistischen Symptomen. Dieterle will merkwürdiger- 
weise erst noch histologisch durch genaue Untersuchung des Gehörorganes 
beweisen, daß die Taubheit unabhängig von der Schilddrüsenerkrankung 
sei. Die bloße Tatsache des normalen Gehörs bei der kongenitalen Myx- 
idiotie genügt doch als Beweis ohne weiteres, ebenso die, daß auch ohne 
Thyreoaplasie nicht kretinistische Taubheit häufig ist. Aber die Taub- 
stummheit beweist gerade beim Kretinen aus degenerierter 
Familie, daß eine Abhängigkeit eines Zustandes von der Schild- 
drüse vorliegt, der bei der Athyreosis eines Kindes aus gesunder 
Familie fehlt. Einzig und allein durch Schilddrüsenmedikation kann 
die kretinistische Taubheit geheilt werden, mindestens wird sie in zahl- 
reichen Fällen gebessert. 2. Auch das ‚„Myxödem‘“ soll nicht immer 
durch eine fehlende Schilddrüsenfunktion bedingt sein, wie der irrtüm- 
lich von mir als „Myxödem‘“ beschriebene Fall bewiesen habe*), den ich 
als Mongolismus selbst aufgeklärt habe. Das „Myxödem“ der Kre- 
tinen ist aber ein Symptom, das beim Kretinen, wie überall, wo es z. B. 
den Mongolismus in einigen Fällen kompliziert, in kürzester Frist der 
Organtherapie weicht. 3. Die kongenitale Myxidiotie sei stets eine Folge 
angeborener Aplasie der Schilddrüse, ein Untergang früher vergrößerter 
Schilddrüse erscheine ‚absolut ausgeschlossen‘. Daß dies sehr wohl vor- 
kommt, haben wir bereits oben gesehen. 4. Die Tatsache, daß S. Getzo- 
wa Degeneration auch in der Schilddrüse von Idioten und Mikro- 
cephalen nachgewiesen habe, beweise, daß diese die direkte Ursache des 
Kretinismus nicht sein könne. Auch sei ein kolloidaler Kropf mit de- 
generiertem aber funktionsfähigem Drüsengewebe betreffs des „Myxödems“ 
nachgewiesen durch die beiden Kretinen Kochers, welche erst nach 
der Strumektomie Tetanie und schweres Myxödem bekamen. Getzowa 
bewies gerade für ihre 5 Fälle von Kretinen, daß kein normales Schild- 
drüsengewebe mehr da war, nicht aber bei den anderen; in Kochers 
Fällen wiederum wurde eben durch die Kropfoperation der letzte Rest 
noch funktionsfähigen Schilddrüsengewebes und die Nebenschilddrüsen 
entfernt. Daß hochgradige Strumen ohne jede Myxidiotie, resp. Myxödem 
oder Kretinismus verlaufen können, solange funktionsfähiges Gewebe vor- 
handen, bedarf keines Beweises. Beim Kretinismus kommt aber zu voll- 
ständiger oder teilweiser Aufhebung jeder normalen Schilddrüsenfunktion 
meist noch Abstammung von Schilddrüsenkranken seit Generationen. 
Zugegeben werden muß Dieterle, daß wir bis heute nicht sagen können, 
welcher mikroskopische Befund unter allen Umständen normale Funktion 
des Schilddrüsengewebes absolut ausschließt. Nur die Ausfallserschei- 
nungen erlauben einen Schluß, wo sie durch die Medikation beseitigt 
werden. Wenn Dieterle auf die Autorität von Pineles sich stützend 


*) Verhandl. d. Gesellsch. f. Kinderheilk. 1900. Aachen. S. 243. Siehe auch 
Abb. 10, S. 581 dieses Bandes der Ergebnisse d. inn. Med. u. Kinderheilk. 
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behauptet, bei der Myxidiotie bestehe ein Parallelismus zwischen Zwerg- 
wuchs und Idiotie, auch sei die angeborene Thyreoaplasie viel ungün- 
stiger betreffs der Organtherapie, wie die erworbene Myxidiotie, so trifft 
auch das nicht zu. Im Gegenteil! Jener Parallelismus kann bei an- 
geborener, wie erworbener Myxidiotie fehlen, genau wie bei der kreti- 
nistischen Myxidiotie, die wiederum, wenn angeboren, genau die idealsten 
Erfolge, selbst vollständige Heilung bei dauernder Medikation erlaubt, 
wie sie bei erworbener Erkrankung nicht übertroffen, nicht immer er- 
reicht werden. Auch soll das oft höhere Alter der Kretinen ein wich- 
tiger Unterschied sein. Erworbenes Myxödem gibt keine schlechte Pro- 
gnose quoad vitam, da bei ihm, wie beim in späteren Jahren auftretenden 
Kretinismus weitgehende Anpassungsvorgänge möglich sind. Daß aber 
angeborene Athyreosis bei fehlender Medikation nur ein geringes Alter 
erlaubt, ist schon wegen des beständig offenen Mundes, der Adenoiden, 
der dauernden Obstipation, des miserabelen Gebißes und des Nicht- 
funktionierens der Schilddrüsen zu erwarten. Dagegen zeigen die Kranken 
mit angeborener Schilddrüsenaplasie bei sachgemäßer Organtherapie eine 
auffallend gute Gesundheit. So folgern wir in voller Würdigung der 
Mahnung Virchows: „Dinge, deren Zusammenhang nicht vollständig 
erwiesen ist, lieber auseinanderzuhalten, als ihre Erkenntnis durch vor- 
zeitige Verallgemeinerung vielleicht auf lange Zeit zu gefährden“ im 
Einklang mit Semon (1883), Thibierge (1892), Kocher, Wagner, 
v.Jauregg, Bayon, Weygandt und allen den Autoren, die neuerdings 
die erfreulichen Erfolge der Schilddrüsenmedikation beim endemischen 
Kretinismus in wachsender Zahl mitteilen (Wagner, v.Jauregg, Magnus- 
Levy, EyBelt v. Klimpely, Weygandt, v. Kutschera, Kellner, San- 
derson)in Übereinstimmung mit Railtonund Smith, Hellier, Paterson, 
wenn auch im Gegensatz zu Bircher, Pineles, Dieterle, Scholz, 
Lugaro u.a.: auch der Kretinismus ist eine Erkrankung, deren physio- 
logisch-pathologisches Wesen bedingt ist durch eine im Kropfterritorium 
in Generationen herrschende Schilddrüsenerkrankung, ausgelöst von einer 
an das ungekochte Quellwasser bestimmter Bodenformationen geknüpften 
Noxe. Nicht diese, sondern erst die Störung der Schilddrüsen- 
funktion ist entscheidend, auch für die Behandlung. 

Die Angaben von Scholz, an denen nicht zu zweifeln ist, die aber 
der Aufklärung nicht entgehen werden, daß er bei Behandlung von 
100 Kretinen Steiermarks mit der Schilddrüsenmedikation erfolglos ge- 
wesen sei, verdienen schwerlich die Wertung, die ihnen von den Dua- 
listen gegeben wird. Ob, wie v. Wagner meint, allein die zu kurze 
Behandlungsdauer und die Art der Dosierung Scholz’ Mißerfolge verur- 
sachte, lasse ich dahingestellt. Kutschera hat Wagners glänzende, 
durch 7 Jahre andauernd fortgesetzte und stets erfolgreiche Versuche 
ebenso bestätigt, wie die genannten Autoren. Bei 677 behandelten Kre- 
tinen erzielte er in 86 Proz. ein sogar übernormales Längenwachstum, 
eine erhebliche Besserung des Gesamtzustandes bei 42,8 Proz., eine deut- 
liche bei 48,6 Proz., Mißerfolge nur bei 8,6 Proz., und das bei Kranken 
aus seit Generationen kretinistischen Familien. Diese Erfolge aber, wie 
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die von Wagner und von EyBelt, betreffen das gleiche Material wie 
das von Scholz und werden erzielt im Kropfterritorium selbst, 
bei ganz unverändertem Milieu, wo alle andern möglichen 
ätiologischen Faktoren andauern, allein durch Hinzutreten 
der Organtherapie! Alle verschiedensten Symptome, in erster Linie 
diejenigen der Athyreosis, das „Myxödem‘, der Zwergwuchs, der da- 
niederliegende Stoffwechsel, dann aber auch der Stupor, und nicht selten, 
was ganz besonders wichtig ist, die angeborene Taubheit, eventuell die 
Taubstummheit, weichen beim Kretinen der Organtherapie recht oft ge- 
nau in der Häufigkeit, Schnelligkeit und Vollständigkeit oder eventuell 
auch Unvollständigkeit, wie bei der angeborenen Aplasie der Schilddrüse. 
Genau wie bei ihr ist der Erfolg um so sicherer, um so vollständiger, 
um so prompter, je früher die Organtherapie einsetzt, je jünger das 
Kind bei der Behandlung ist, je weniger fortgeschritten der Verfall, je 
geringer die familiäre Degeneration. Ein exakteres Experimentum crucis 
wie die Organtherapie für den Beweis der völligen Wesensgleichheit 
beider Krankheitsbilder ist kaum denkbar. 

Sicher wird der Verlauf der Erkrankung bei einem Kinde aus seit 
Generationen an Kropf resp. Kretinismus leidenden Familien ein anderer 
sein, als beim bis auf den angeborenen Drüsenmangel normalen Kinde 
aus gesunder Familie. Ebenso muß das Krankheitsbild ein anderes 
sein bei allmählicher Dys- und Athyreosis durch kropfige, kretinistische 
Degeneration der Schilddrüse — sei sie, wie oft, angeboren oder erst 
nach der Geburt einsetzend —, als bei einfacher entzündlicher Schrump- 
fung und Atrophie oder bei der Cachexia strumipriva. Aber das 
Ergebnis aller Untersuchungen seit der Tätigkeit der englischen Myx- 
ödem-Kommission bis heute kann nur sein: einzig und allein Alteration 
resp. teilweiser oder gänzlicher Ausfall der Schilddrüsenfunktion bedingt 
alle mit „Myxödem‘ verlaufenden Krankheitsbilder. Alle sind ver- 
schieden nach der Ursache der Störung der Schilddrüsenfunktion. An- 
geborenes Fehlen, entzündliche Atrophie, kropfige Degeneration durch 
den unbekannten Erreger im Territorium des endemischen Kretinismus, 
Ausrottung der gesunden wie erkrankten Drüse führen zu den gleichen 
Ausfallserscheinungen, die je nach dem Alter des Kranken, der Art, 
in welcher die Störung einsetzt, dem Mitwirken angeborener Minder- 
wertigkeiten sich verschieden gestalten und zu verschiedenem End- 
resultat führend, ausnahmslos der Organtherapie zugänglich sind, soweit 
andere Störungen (z. B. cerebral bedingte Idiotie, Taubheit, irreparabele 
Sehstörungen durch Hypophysistumoren) nicht vorliegen. 


Aus klinischen Rücksichten behandeln wir getrennt die Ätiologie 
der angeborenen Myxidiotie — Athyreosis congenita —, der erwor- 
benen Myxidiotie — ÄAthyreosis acquisita — und der kretinistischen 
Myxidiotie — den endemischen Kretinismus — im Kindesalter. Die ge- 
samte Literatur zu verzeichnen oder zu berücksichtigen hat keinen 
Zweck. Sie ist heute, besonders durch eine Unzahl kasuistischer, prin- 
zipiell aber nicht wertvoller Mitteilungen unübersehbar geworden. Bei 
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Ewald zeigt sich das, wo die z. T. für die Lehre von der Myxidiotie 
im Kindesalter maßgebenden Arbeiten trotz eines Literaturverzeich- 
nisses von 1500 Nummern zum größten Teil fehlen und auch gerade 
die im Text besprochenen im Literaturverzeichnis nicht nachgewiesen 
werden. Die für unser Thema wichtigsten Arbeiten finden deshalb 
allein Berücksichtigung, während ich in der Hauptsache auf eigenes 
Material mich stütze.. 


I. Ätiologie. 
1. Angeborene Myxidiotie. 


Die von Bourneville — er nannte zuerst die Erkrankung „idiotie 
myxoedemateuse‘ — behaupteten Schädigungen: Lues, Tuberkulose, 
Alkoholismus der Eltern, die auch Pineles als maßgebend erklärt, wie 
verschiedene ältere Autoren, liegen in der Mehrzahl der Fälle nicht vor. 
Ich selbst konnte bisher bei 11 eigenen Fällen in keinem irgendwelche 
Ursache für die angeborene Athyreosis ermitteln. 

Konsanguinität ist sehr selten. So sahen Hertogheund Mac Illwaine 
Myxödem bei Mutter und Myxidiotie beim Kinde, Spolverini Basedow 
der Mutter und Myxidiotie bei 2 Kindern, Bourneville, Hertoghe, 
Paterson, Railton und Smith Athyreosis bei je 2 Geschwistern, wo- 
bei die Wahrscheinlichkeit des endemischen Kretinismus vorliegt. Aber auch 
das ganz gewöhnliche Vorkommen des Kretinismus, der endemischen Myx- 
idiotie bei vielen Geschwistern beweist nichts oder nicht viel für die ätio- 
logische Bedeutung der Konsanguinität. Denn aus dem Kropfterritorium 
auswandernd, zeugen die gesunden Eltern von Kretinen auch Kinder, die 
von der Myxidiotie frei bleiben, andrerseits gesunde Eltern, dorthin ein- 
wandernd, erkrankende Kinder. Nur insofern liegen hereditäre Verhält- 
nisse vor, als in Familien mit Kropf oder Kretinismus in mehreren 
Generationen die kretinistische Myxidiotie im Kropfterritorium zur Regel 
wird und den Untergang der Familien herbeiführt. Nichts von erblicher 
Belastung gilt für die nicht endemische angeborene Myxidiotie, die in der 
übergroßen Zahl der Fälle im angeborenen Defekt der Schilddrüse, also einer 
Mißbildung besteht. Daß allerdings eine fötale Atrophie der vorgebildeten 
Schilddrüse möglich ist, läßt sich nach dem Fall von Russow, der 
immerhin zweifelhaft bleibt, vor allem nach den Fällen: Lange II, 
Maresch und Muratow nicht bestreiten, bleibt aber ein ganz außer- 
gewöhnliches Faktum. Pineles stützt die von mir vor 10 Jahren 
aufgestellte Behauptung, daß die Schilddrüse bei der angeborenen 
Myxidiotie stets fehle, durch ausführliche Angaben des Sektionsmaterials. 
Allerdings deutet er die Fälle mit mikroskopisch nachgewiesenen Schild- 
drüsenresten anders, den Fall Lange II übersah er, die von Abrikossof 
und Marchand lagen damals noch nicht vor. Wenn in einem Falle 
(Maresch) bei der mit 15 Monaten als Rachitis diagnostizierten, an- 
scheinend angeborenen Myxidiotie statt der Schilddrüse in der Nähe eines 
äußeren Epithelkörperchens mit 13 Jahren „12 kolloidhaltige Acini‘“ 
gefunden werden, bei Muratow im Falle sicher angeborener Athyreosis 
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zwischen Perichondrium des ersten Trachealknorpels und dem Musc. crico- 
thyreoideus ein schmaler Streifen von weitmaschigem Bindegewebe mit 
rudimentären Läppchen ohne kontinuierlichen Epithelsaum, 
aber mit homogenem Kolloid bei fehlender Schilddrüse, so fragt sich, 
ob dies nicht Reste der ursprünglich angelegten Schilddrüse waren, wie bei 
Lange, die auf eine intrauterine Störung, resp. Atrophie hinweisen. 
Nach Getzowa, Bayon und Sarbach wäre diese Frage zu bejahen. 
Jedenfalls muß heute zugegeben werden, daß auch für die angeborene 
Myxidiotie zwar das Fehlen einer normalen Schilddrüse genau so 
sicher feststeht, wie für die erworbene und den endemischen Kretinis- 
mus auch im frühesten Alter, daß aber neben der angeborenen Aplasie 
sehr wohl eine Involution, ein totaler Schwund der vorher vorhandenen 
Schilddrüse in einzelnen Fällen möglich ist. 


2. 


Damit gelangen wir zur Ätiologie der erworbenen Myxidiotie, 
die Pineles, wie ich, die infantile genannt hat. Sie findet sich in den 
ersten Lebensmonaten und -jahren, nicht erst im 4.—6. Jahr und später, 
was am sichersten aus dem Verhalten der Carpalkerne im Ra- 
diogramm zu erweisen ist. 

Für den Eintritt der erworbenen Myxidiotie, die bei uns minde- 
stens ebenso häufig vorkommt, wie in irgendwelchem Lande, liegen eine 
ganze Anzahl von ziemlich eindeutigen Anhaltspunkten vor. Da sehr 
sinnfällige Erscheinungen, vor allem das Auftreten der stark gedunsenen 
wachsbleichen Haut und Weichteile, der tierisch häßlichen Gesichts- 
züge, der dicken vor die Lippen tretenden Zunge, des Speichelflusses, 
der Obstipation, der Verblödung, des Wachstumsstillstandes die Er- 
krankung begleiten, dürfen wir den Angaben der Umgebung ziemlichen 
Wert beimessen, auch wo die ärztliche Beobachtung viel später einsetzt. 

Sicher kamen Spolverinis Säuglinge normal zur Welt, die bald 
nach der Geburt Myxödem acquirierıten durch Trinken an Ammen mit 
Cystenkröpfen. Ebenso die Kinder der Mutter mit schwerem Basedow, 
die sofort normal wurden, resp. blieben, als Ernährung durch ge- 
sunde Amme eintrat. Die Fälle aber boten Erscheinungen so früh, 
wie nur irgend ein Fall von Athyreosis congenita. 

Infektionskıankheiten sind nach den Untersuchungen von Bayon 
und den Arbeiten aus dem Hospital in Chaux de Fonds von Sarbach*) 
und von de Quervain besonders häufig mit entzündlichen, atrophi- 
schen Veränderungen der Schilddrüse verbunden, ohne daß dem bei 
der Autopsie erhobenen mikroskopischen Befund klinisch nachweisbare 
Symptome im Leben entsprachen. 

So erkrankte nach Masern der Fall II von Bernheim-Karrer 
mit 12 Monaten, der von Bouchaud mit 7 Monaten nach Masern 


*) Sarbach fand nach schwerem Scharlach wiederholt Hyperämie, Ver- 
flüssigung und Schwund des Kolloids, Degeneration der Epithelien bei intakten 
Bindegewebe. 
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und Keuchhusten, der von Marfan und Guinon nach Masern mit 
8 Jahren, der von Acker nach Diphtherie mit 18 Monaten, der Fall 3, 
Tab. III von Magnus-Levy mit 6 Jahren deutlich nach einer Infek- 
tionskrankheit, sein Fall 13, Tab. IV nach Keuchhusten mit 10 Jahren. 
Trauma, Durchbeißen der Zunge beim Sturz über einen Steinhaufen 
sah Lange im 3. Lebensjahr gefolgt von totaler Athyreosis schwersten 
Grades. Überhaupt macht die erworbene Mixidiotie um so ausge- 
sprochenere Ausfallserscheinungen, je früher und akuter sie einsetzt, 
je länger vor der Beobachtung sie gedauert hat. 

Das Überwiegen des weiblichen Geschlechtes bei der angeborenen 
Aplasie der Schilddrüse, seit Bourneville, Telfort Smith und Her- 
toghe bekannt, fällt natürlich bei der erworbenen in Fortfall, wenn 
Verletzung oder, wie in Spolverinis Fällen, das Trinken von Milch 
schilddrüsenkranker Frauen die Ursache ist. 

Dagegen findet sie sich im allgemeinen, genau wie beim Myxödem 
der Erwachsenen, in der Überzahl bei Mädchen, 

Das Alter ist ziemlich ohne Einfluß, immerhin wird die Erkrankung 
erst etwa mit dem 5. Jahre einigermaßen häufig. 

Den Fällen von Bernheim-Karrer und von Wendenburg 
(Fall 2) mit 12 Monaten, von Quinke mit 15, von Acker mit 18 
Monaten, von Muggia im 2. Jahr, von Hellier mit 26 Monaten, von 
Regis im 3. Jahr, von Fuchs mit 2!/, Jahren, Magnus-Levy (Fall 3), 
in früher Jugend, steht das Gros der Beobachtungen (Pope und 
Clarke, Schmidt, Williams aus dem 5. Lebensjahr und die spä- 
teren von Magnus-Levy (2), Marfan und Guinon, Hertoghe, 
Hilton Fagge, Ord und Barlow, Mennacher, Gibson, Abra- 
hams, Koplik, Owen, Parker usw. gegenüber. In der Mehrzahl 
aller Beobachtungen ließ sich ein sicheres ätiologisches Moment für die 
erworbene Myxidiotie nicht feststellen. Inwiefern die ätiologischen 
Faktoren für das Myxödem der Erwachsenen mitsprechen, läßt sich 
deshalb nicht sagen. 

3. 

Für die kretinistische Myxidiotie gilt die Ätiologie des Kreti- 
nismus im allgemeinen: eine infektiöse Noxe, gebunden an ungekochtes 
Quellwasser bestimmter Bodenformation in den Kropfterritorien einer- 
seits, sowie als besonders prädisponierend die Abstammung von Eltern, 
deren Familie schon seit Generationen an diesen Orten lebte. Einge- 
wandert pflegen die Kinder meist nur am gutartigen Kropf zu erkranken, 
Kretinismus dagegen erst bei der 2.—3. Generation und später in 
wachsender Häufigkeit aufzutreten. Nur ganz ausnahmsweise (Knöpfel- 
machers Fälle) fehlt die endemische Noxe. Aber diese infektiöse 
Noxe trifft fast nur allein die Schilddrüse bei Mensch wie Tier im 
Kropfterritorium, und je nachdem alles funktionsfähige Gewebe in der 
kropfig entarteten Schilddrüse verloren geht oder nicht, treten die Aus- 
fallserscheinungen ein oder der Kropf bleibt ein gutartiger, die Verklei- 
nerung der Schilddrüse verläuft ohne Symptome. 
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Natürlich können außerdem angeborene Aplasie der Schilddrüse 
(Kocher), wie erworbene Myxidiotie (Jaunin) aus den vorher be- 
sprochenen Ursachen hier wie überall auftreten, werden aber natürlich 
im Kropfterritorium stets auf die endemische Schädlichkeit zurück- 
geführt. 

Das Alter erweist sich beim Kretinismus wie bei der kongenitalen und 
erworbenen Myxidiotie insofern von Bedeutung, als statt in den ersten 
Lebensmonaten die Folgen der Athyreosis wohl nur dann schon bei 
der Geburt in die Erscheinung treten (Escherich), wenn die Mutter 
selbst schilddrüsenkrank oder eine Kropfträgerin resp. Kretine war, meist 
erst im 1.—2. Lebenshalbjahr, oft aber auch bei langsamem Verlust der 
Schilddrüsenfunktion erst mit 5, 6 Jahren und später. 

Das Geschlecht ist ohne nachweisbaren Einfluß. 


4. 


Betreffs der operativen Myxidiotie, der Myxidiotia strumipriva 
bedarf es keines Eingehens auf die Ätiologie. Die kretinistische Degene- 
ration der Strumektomierten, bei Mensch und experimentell beim Tier 
zur Trias der Myxidiotie führend, genau wie beim jungen Tier im 
Kropfterritorium die Degeneration der Schilddrüse unter dem Einfluß 
der endemischen Noxe, beweist auch ihrerseits die Zusammengehörigkeit 
von „Myxödem‘“ und ‚„Kretinismus‘. 


IL Pathogenese. 


Alt denkt an eine chronische Vergiftung des Organismus insofern, 
als durch Ausfall der normalen Schilddrüsenfunktion eine pathologische, 
unvollständige Eiweißspaltung, ein anormaler Eiweißabbau stattfinde, 
außerdem eine ungenügende Stickstoffausscheidung. Das zum nor- 
malen Eiweißabbau notwendige Ferment wird nach Alt von der Schild- 
drüse geliefert, in Baumanns Jodothyrin sehen wir nach ihm seinen 
wesentlichen Bestandteil. Nach Ansicht der Dualisten würde diese 
Erklärung für den endemischen Kretinismus nicht zutreffen, sondern 
außer der gestörten, pathologischen, anormalen, aber nicht aufgehobenen 
Schilddrüsenfunktion noch eine in den betreffenden Gegenden ein. 
tretende, bisher unaufgeklärte cerebrale Veränderung hinzutreten- 
Getzowa allerdings fand in 5 Kretinenschilddrüsen nichts von nor- 
malem Drüsengewebe, sondern spärliche Reste von Kolloid in Lücken 
des atrophischen Gewebes mit stark degenerierten Epithelien als Zeugen 
einer längst vergangenen Sekretionsperiode. 

Andrerseits haben zahlreiche Untersuchungen am Kretinengehirn 
entweder ganz normalen Befund ergeben, oder aber wechselnde Ver- 
änderungen (Weygandt, Scholz), wie sie allgemein am Idiotenhirn 
wiederholt festgestellt, für das Kretinengehirn nichts irgendwie Charak- 
teristisches darstellen. Die körperliche und geistige Degeneration der 
Kretinen läßt auch den Gedanken an spezifische cerebrale Veränderun- 
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gen um so weniger aufkommen, als im Kropfterritorium, wie wir sehen, 
Kretinismus nicht zugewanderte Kinder und Erwachsene im allgemeinen 
befällt, sondern zunächst nur Erkrankung an Kropf. Erst wenn dieser 
in der ersten oder in zwei und mehr Generationen vorhanden gewesen, 
tritt Kretinismus ein, aber dann auch zuweilen, wenn die betreffenden 
Kropfträger vor der Geburt ihrer Kinder das Kropfterritorium längst 
verlassen haben. 

Kraus’ Anschauung nähert sich der von Alt. 

Nach ihm sondert die Schilddrüse ein Sekret ab, das sie selbst bildet 
und ans Blut resp. in den Kreislauf abgibt, wo es den toxischen Stoff- 
wechselprodukten gegenüber antitoxisch wirkt. Er fand, wie vor ihm 
andere Untersucher, nicht nur in der Schilddrüse, sondern auch in der 
Thymus, den Lymphdrüsen, in der Hypophysis, vor allem in den Bei- 
schilddrüsen Jod, ferner sah er bei den der Schilddrüse beraubten 
Tieren durch Jodmedikation die Ausfallserscheinungen und Krämpfe 
günstig beeinflußt. Nach Kraus besteht die Funktion der Schild- 
drüse in der Abgabe ihres Sekretes an den Kreislauf, nicht in der von 
Blum angegebenen Tätigkeit. 

Blum behauptet, im Gegensatz zu Kraus, auch nach dessen 
Einwänden, daß vielmehr in der Schilddrüse selbst durch intraglanduläre 
Oxydation, besonders Jodierung, Gifte unschädlich gemacht werden, 
die bei der Eiweißverdauung im Darm entstehen und von dort erst 
in den Kreislauf gelangen. Er stützt sich dabei auf die Erscheinung, 
daß beim der Schilddrüse beraubten Tier subkutan einverleibter Fleisch- 
saft, genau wie per os einverleibtes ausgekochtes Fleisch, keine Er- 
scheinungen hervorruft, wohl aber per os eingeführtes ungekochtes Fleisch, 
resp. Fleischsaft.e Die Schilddrüse wirke demnach intraglandulär als 
solche, nicht wie Kraus will, extraglandulär, unter Vermittelung der 
Blutbahn. 

Warum aber gerade zur Zeit des minimalsten Eiweißkonsums, der 
aus dem normalen Blut der gesunden Mutter stammenden, nach Ansicht 
mehrerer Autoren normales Schilddrüsensekret enthaltenden Frauenmilch 
sogar schwerste Myxidiotie ganz gewöhnlich auftritt, bleibt bei allen 
Theorien unaufgeklärt. Wurde doch Myxidiotie wegen kongenitaler Athy- 
reosis schon im ersten Lebensjahr in vielen Fällen beobachtet (Aschoff, 
Kassowitz, Bendix, Erdheim, Esser, Friedjung, Knöpfelmacher, 
Lange, Quinke, und von mir*) in 4 Fällen, um nur deutsches Material 
zu nennen. Vielmehr scheint es, als ob auch unabhängig von 
aus der Nahrung gebildeten Toxinen die nie fehlende Herab- 
setzung des ganzen Stoffwechsels an sich als Folge der fehlen- 
den Schilddrüsenfunktion die körperliche wie geistige Ent- 
wickelung schwer beeinträchtigt. Das nach allen bisher vor- 
liegenden Theorien anzunehmende Kreisen von pathologischen, 


*) Einen Fall schwerster Myxidiotie beobachtete ich eben bei einem Brustkind 
einer durchaus gesunden, jungen Mutter, mit dem hochgradigsten „Myxödem“ in 
der 5. Lebenswoche! 
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giftigen Stoffwechselprodukten würde nur eine bekannte Kom- 
ponente mehrerer in der Ätiologie des Myxödems sein. Ganz un- 
aufgeklärt bleibt noch die Frage, warum Eltern mit Kröpfen, und zwar 
im Kropfterritorium, wie fern von demselben, nicht selten Kinder ohne 
Schilddrüse erzeugen und warum das Extrakt der Schilddrüsen der ver- 
schiedensten Tierspecies beim Menschen das fehlende physiologische Sekret 
der Schilddrüse voll und ganz zu ersetzen vermag, trotz der so großen 
biologischen Verschiedenheiten des Blutes wie der Gewebe. 

Die Theorie des Überganges von Schilddrüsensekret in die Milch 
(Schein) bleibt noch eine offene Frage. Dafür sprechen die therapeu- 
tischen Erfolge mit der Verfütterung des Schilddrüsensekretes an Mütter 
mit Kropf, Myxödem oder Kretinismus, die nun normale Kinder be- 
kamen, nachdem sie ohne diese Nachkommen mit Myxidiotie resp. Kre- 
tinismus geboren hatten. Ebenso sprechen Spolverinis Erfahrungen 
dafür. Andrerseits spricht dagegen die Tatsache, daß bei angeborener 
Athyreosis des Kindes die Milch der gesunden Mutter das Auftreten der 
Ausfallserscheinungen selbst in den ersten Lebenswochen ‚und -Monaten 
mehrfach nicht verhindern konnte. 


HI. Pathologische Anatomie. 


Die Untersuchung der krankhaft veränderten Haut hat ausge- 
sprochene Resultate nicht ergeben. 

Die sulzige, teigige Beschaffenheit derselben wie des subcutanen 
Binde- und Fettgewebes, die ihren fehlenden Turgor und die charak- 
teristische Dicke bedingt, fällt weg, wenn allgemeine, schwere Atrophie 
durch Verdauungsstörungen eintritt (Friedjung, Verfasser). Die irr- 
tümlich angenommene schleimige Durchtränkung liegt nicht vor, ver- 
mehrter Mucingehalt ist einwandfrei nie nachgewiesen worden. 

Die Haut zeigt ein charakteristisches Verhalten betreffs der Ver- 
teilung des „Myxödems‘“. Sie ist von meist gelber bis grauer Farbe, 
und besonders in den ersten Lebensjahren finden wir neben dem 
allgemein gedunsenen, verdickten, prallen Zustand auffallendes „Myxödem“ 
der oberen Augenlider, das die Augäpfel überlagert und oft nur einen 
Spalt frei läßt (Abb. 1, 2, 3). Dies Pseudoödem nennt Shuttle- 
worth mit Recht differentialdiagnostisch wichtig. Ähnliche Pakete finden 
sich gewöhnlich am hinteren Halsdreieck, gelegentlich auch den Hals 
ganz einhüllend und vor allem auch unter dem Kinn, über dem Pecto- 
ralis, am Bauch, über den Hüften und faltig angeordnet außer am Unter- 
bauch über den Fußgelenken, am Fußrücken und Handrücken in 
Gestalt stark gerunzelter Polster. Auch die Unterlippe ist oft besonders 
beteiligt und nach unten umgestülpt (Abb. 1, 2). Über den atrophischen 
Muskeln bildet die Haut den Eindruck der Pseudohypertrophie hervor- 
rufende Polster, die Hände und Füße läßt sie kurz und dick, die 
Finger und Zehen stumpf und tatzenförmig erscheinen. 

Die Haare und Nägel erweisen sich ebenfalls oft beteiligt am Myx- 
ödem, erstere struppig, spröde, dick und brüchig (Abb. 2, 5, 10), wie 
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letzteres auch die Fingernägel. Der Zähne wird beim Verlauf der Er- 
krankung noch zu gedenken sein. Beim erwachsenen Kretin pflegen die 
„myxödematösen‘ Symptome mehr in den Hintergrund zu treten (Abb. 3), 
die auch vorher nur unbedeutend sein können. 

Typische Befunde bietet das Skelett. Primär erfolgt nach 
Dieterle, der in Fortführung der Arbeiten seines Lehrers Kauf- 
mann die Pathologie der Knochen bei der Athyreosis am genausten 
untersucht hat, als Folge des Fortfalles der Schilddrüsenfunktion 
eine Schädigung der Knochenmarkzellen, die sich normaliter zu 
Östeoblasten und ÖOsteoklasten umwandeln sollten. Die Tätigkeit der 
Östeoblasten wird später und weniger gehemmt als die der Osteo- 
klasten, so daß bei der typischen langsamen Verkalkung eine ge- 
wisse Osteosklerose resultiert bei mangelndem Vordringen der Mark- 
sprossen und damit ausbleibendem epiphysären Wachstum. Gleichzeitig 
tritt analog dem Verhalten des Markes beim physiologischen Wachstums- 
stillstand eine reichliche Umwandlung des Markes in Fettmark ein. 
Diesen Prozeß vergleicht Dieterle für die Myxidiotie mit der ,präma- 
turen Senescenz“, die Klebs beim Kretinismus festgestellt hatte, 
analog dem ‚frühzeitigen senilen Marasmus‘, den v. Eiselsberg bei 
seinen thyreoektomierten Tieren eintreten sah. Der Dualist Dieterle 
liefert so einen der schlagendsten Beweise für die unitarische Auffassung. 

Die von Langhans für den Kretin und das kongenitale Myxödem 
festgestellte quere, die Diaphyse von der Epiphyse abschließende Knochen- 
lamelle, die bei thyreoektomierten Tieren Steinlein auftreten sah, 
bestätigte Dieterle prinzipiell bei der Athyreosis congenita. Bei Hof- 
meister zeigt sie sich am unteren Femurende nach viermonatiger 
Organtherapie etwa l cm median von der Össificationsgrenze und hat, 
ohne selbst resorbiert zu werden, das Wachstum des Kindes um 4 cm nicht 
aufgehalten. Diesen Befund kann man radiographisch leicht bestätigen. 

Vor allem aber charakteristisch, und wie die von Dieterle ge- 
schilderte, quere, knöcherne Abschlußleiste durch das Radiogramm scharf 
in die Erscheinung tretend, ist das Fehlen auftretender Knochen- 
kerne in den Epiphysen, wie der Carpal- und Tarsalkerne 
(Hofmeister, Hertoghe, Lange, Muggia, Verfasser, Fuchs, 
Argutinski u. v. a.) Auch bei der Rachitis, der Chondrodystrophia 
congenita, beim Mongolismus, bei der luetischen, tuberkulösen, der auf 
Unterernährung beruhenden Kachexie ist eine oft hochgradige Hinaus- 
schiebung des normalen Auftretens häufig. 

Hier aber ist sie gesetzmäßig und erfährt bei der totalen Athy- 
reosis keine Ausnahme. Seit die Radiographie Anwendung findet in der 
klinischen Untersuchung, ist diese Tatsache allen Autoren aufgefallen, 
die sich mit der Myxidiotie beschäftigen. 

1900 habe ich das besonders betont und zur Beurteilung des Mo- 
mentes der einsetzenden schweren Störung durch den Fortfall der Schild- 
drüsenfunktion das Verhalten des Radiogramms der Hand in jedem 
Falle gefordert, auf dessen Bedeutung Argutinski neuerdings betreffs 
der angeborenen Myxidiotie systematisch hinweist. 
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Ein Blick auf die Abb. 6 genügt zur Orientierung über die Rück- 
ständigkeit der Össification bei der Athyreosis. Mit 4, 6, ja 10 Jahren 
können die kleinsten Spuren der Össification auch nur des Capitatum 
und Hamatum fehlen, die normaliter in 4—6 Monaten zu verknöchern 
beginnen. Höchstens begegnen wir bis zum 6. Jahr und später diesen 
beiden Knochenkernen bei angeborener Myxidiotie, wenn sie erst im 
2. Lebenshalbjahr deutliche Symptome gemacht hat. Auch die später 
erworbene Erkrankung ergibt als gesetzmäßigen Befund das Verharren 
der Verknöcherungsprozesse auf dem Stande, den es bei voll entwickelter 
Athyreosis inne hatte. Daß 
beim Kretinismus die gleiche 
Rückständigkeit der Ossifika- 
tion vorliegt, zeigen die Ab- 
bildungen der verschiedensten 
Autoren. So z.B. Weygandts 
Abbildung 4, das Radiogramm 
einer 19jährigen Kretinen mit 
den einem Kinde im 3. Jahr 
entsprechenden Verhältnissen, 
oder das von mir im Hand- 
buch für Kinderheilkunde von 
Pfaundler-Schloßmann 
wiedergegebene eines 20jähri- 
gen Kretinen. Ein 30 jähriger 
Kretin Joachimsthals (Deut- 
sche med. Wochenschr. 1899) 
bot den Befund der Verknöche- 
rung der Hand wie etwa ein 
10jähriges Kind. Auch Abb. 8a, 
das Radiogramm des Knaben 


mit „forme fruste“ der Myx- 

Abb. 6. Hand des Mädchens von Abb. 9, idiotie zeigt die lange sicher 
4jährig. Entsprechend der Ossification ds im 2 Lebensjahre schon be- 
Neugeborenen. š 





stehende, schwere Hemmung 
der Ossification, die in allen Fällen der Organtherapie sofort weicht. 
Daß beim thyreoektomierten Tier alle Ossificationsvorgänge sofort auf- 
hören, ist stets betont worden. Einzig und allein die bei der Geburt 
aufgehobene Schilddrüsenfunktion bewirkt vollkommenes Verbleiben der 
Verknöcherung in dem Zustande der ersten Lebensmonate. Wie sehr 
das angeborene Fehlen der Schilddrüse die Entwickelung der Hand 
stört, zeigen besonders typisch Oppenheims interessante Radiogramme, 
wie die der genannten Autoren und unsere Abb. 6 und 13. 

Je früher die Myxidiotie einsetzt, also bei der angeborenen Athy- 
reosis am stärksten, um so ausgesprochener die Rückständigkeit 
des Längenwachstums. 

Aber auch betrefis der Körperlänge kommen alle verschiedensten 
Grade des Zwergwuchses zur Beobachtung bei allen Varianten der Myx- 
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idiotie. Beim Kretinismus vor allem kommt er gelegentlich nur ange- 
deutet vor, ebenso bei den später zu besprechenden Formes frustes der 
Myxidiotie und natürlich auch bei der relativ spät erworbenen. Aber 
auch die angeborene Athyreosis führt nicht immer, wenn auch gewöhnlich, 
zu extremstem Zwergwuchs. 

Am wenigsten werden selbstredend die knorpelig nicht präfor- 
mierten Knochen im Wachstum gehemmt, weshalb Dolichocephalie und 
gewisse Makrocephalie die Regel ist; am stärksten werden die Knochen 
betroffen, die beim Eintritt des Funktionsausfalles der Schilddrüse nur 
knorpelig angelegt, erst später physiologisch verkalken. Eine Abhängig- 
keit der Wachstumsstörung dem Grade nach von der normalen Wachs- 
tumsintensität im Sinne Argutinskis liegt nicht allgemein vor, ent- 
scheidend ist das Verhalten der Össification im Augenblick der ein- 
setzenden Myxidiotie. Gerade das Radiogramm der Hand mit dem Ge- 
lenk ist für diese Verhältnisse besonders belehrend. Selbstverständlich 
zeigt sich der Stillstand der Ossification in hervorragender Weise auch 
an dem Persistieren der epiphysären Knorpel. Schon an den Phalangen, 
den Metacarpen sehen wir das auf allen Abbildungen der Athyreotiker 
im fortgeschrittenen Alter. Ich verweise z. B. auf die Abbildungen bei 
Fuchs, der auf diese Frage genauer eingeht, wie Bayon, Bourne- 
ville, Hertoghe, Smith usw. Mit 20, 30 und mehr Jahren sind die 
Epiphysenknorpel ganz gewöhnlich unverknöchert, worauf Hertoghe 
betreffs der Chancen der Organtherapie ausdrücklich hinweist. Solange 
die Epiphysenknorpel unverknöchert sind, ist ein Knochenwachstum noch 
möglich, das nach Verschmelzung von Diaphyse und Epiphysen 
natürlich fortfällt. Beim Kretin können in jedem Alter nicht nur die 
Epiphysenlinien der langen Röhrenknochen offen gefunden werden, sondern 
auch die der Phalangen und der Metacarpen (Langhans, Weygandt). 
Der Schädel dagegen, als knorpelig nicht präformierter Knochen, ist 
groß, selbst übernormal groß, auch abgesehen von der charakteristischen 
Verdickung der Weichteile, sowohl im Längen- wie Breitendurchmesser, 
wie im Höhendurchmesser vergrößert, mit oft stark gewölbter Stirn und 
dolichocephal (Abb. 1—5). Die Schädelknochen sind osteosklerotisch, dick 
und schwer. Entsprechend der außerordentlichen Störung des Längen- 
wachstums bei allen Formen der angeborenen wie der sehr früh erworbenen 
Myxidiotie ist der Zwergwuchs natürlich um so ausgesprochener, je älter die 
Kranken in Beobachtung kommen, um so geringer, je später der erworbene 
Fortfall der Schilddrüsenfunktion einsetzt und je kürzere Zeit die Er- 
krankung ohne Organtherapie dauert. Bei vollständiger Athyreosis sind 
Längenmaße von über einem Meter seltene Ausnahmen und ein Minus 
von 30 Proz. gegenüber der normalen Größe sah ich in jedem Alter auch 
unter 10 Jahren. Die Fälle von Kassowitz gehören in den ersten 
6 Jahren noch zu den relativ gut entwickelten. Dementsprechend er- 
folgt auch bsi der Organtherapie der Ausgleich um so rascher, je größer 
die Differenz war und kann Jahre in Monaten ausmachen. Abb. 12, S.646, 647 
zeigt das normale Wachstum des 2 Jahre jüngeren Bruders im Verhältnis 
zu dem Älteren mit angeborener Aplasie der Schilddrüse im Verlauf von 
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4 Jahren der Organtherapie. Ein Wachstum von 15—20 cm im ersten 
Behandlungsjahr ist eine ganz gewöhnliche Erscheinung. Vorbedingung 
ist das Erhaltenbleiben der Epiphysenknorpel des Femur und der Unter- 
schenkelknochen. Selbst normale Körpergröße tritt in einzelnen Fällen 
ein. Ohne ÖOrganbehandlung aber ist extremster Zwergwuchs ganz ge- 
wöhnlich. So sah White 68°/, cm mit 7, Bourneville 70 cm mit 7, 
Curling 63,5 cm mit 10, Fletcher Beach 78 cm mit 15, T. Smith 
74 cm mit 15, L. Mann 75 cm mit 16, Hertoghe 75,5 cm mit 
18 Jahren ! 

Einer besonderen Erörterung bedarf die Frage des Verhaltens 
der Rachitis zur Myxidiotie. 

Die Behauptung der ersten Kenner der Myxidiotie: Bourneville, 
T. Smith, Hertoghe, daß jeder Fall von Myxidiotie Rachitis aufweise, 
stützte sich neben dem Offenbleiben der großen Fontanelle und dem späten 
Zahnen auf die ungemein häufige Verkrümmung der Extremitäten im all- 
gemeinen, der Unterschenkel an der oberen Grenze des unteren Drittels im 
besonderen (Abb. 2, 4, 5). Sie findet sich auf sehr zahlreichen Abbildungen 
der verschiedensten Autoren, besonders typisch bei Hertoghe und Kasso- 
witz. Unter überraschem, pathologischem Wachstum der Extremitäten 
bei der Organtherapie nimmt sie aber nicht ab, sondern des öfteren in den 
nicht genügend stark verknöchernden Unterschenkelknochen derart zu, daB 
man sich wegen dieses Vorganges genötigt sah, die Schilddrüsenmedi- 
kation auszusetzen. Daß ferner die größten Deformationen der Extre- 
mitäten unabhängig von jeder Rachitis auftreten können, beweist ein 
Blick auf die Fälle von schwerer Chondrodystrophie, die deshalb früher 
als fötale Rachitis fälschlich bezeichnet wurde, bis Kaufmann die prin- 
zipielle Verschiedenheit beider Prozesse klarstellte.e Ich muß deshalb an 
dem von mir aufgestellten Gesetz festhalten, daß in keinem Falle 
von Athyreosis irgendwelcher Art ein gleichzeitiges Bestehen 
florider Rachitis und der für die Athyreosis typischen Ossi- 
ficationshemmung vorkommt und vorkommen kann. Sie schlie- 
Ben sich eben aus! 

Gänzliche Hemmung der enchondralen und periostalen Knochen- 
wachstumsprozesse als Folge der Athyreosis kann überhaupt nicht gleich- 
zeitig verlaufen mit dem für die Rachitis charakteristischen Knochen- 
prozeß des unbeschränkten Knorpelwachstums und periostalen Wucherns 
ohne genügende oder ohne irgendwelche Verkalkung. Fehlende physio- 
logische Knocheneinschmelzung kennzeichnet die Myxidiotie, 
oft pathologisch aufs äußerste gesteigerte die Rachitis, Kalk- 
reichtum und Osteosklerose jene, Kalkarmut und Osteoporose 
diese. I 

Daß Kretinen, besonders in den ersten beiden Lebensjahren, wenn 
auch selten Rachitis aufweisen (Scholz), ebenso Kinder mit erworbener 
Myxidiotie, ist natürlich. Es sind das eben Fälle, wo die gestörte Schild- 
drüsenfunktion, wie z. B. auch bei Hellier, Magnus-Levy und dem 
später zu besprechenden Fall von Bernheim-Karrer einsetzt, nach- 
dem Rachitis des Kindes sich entwickelte. 
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Der Fall von Magnus-Levy ist durchaus eindeutig, nach den 
Angaben auf Tabelle 5, Fall 3. 

J. B. Hellier beschreibt Rosenkranz, wie Epiphysenauftreibung, aber 
erst mit 26 Monaten konstatierte er die Myxidiotie, die ihn nicht ver- 
anlaßte, Schilddrüse zu verfüttern, sondern überhaupt nicht zur Be- 
handlung Anlaß gab. Die keineswegs einwandfrei nachgewiesene Rachitis 
allein behandelt er zuvor ein Jahr lang mit Lebertran, Arsenik, Eisen. 
Erst bei der Organtherapie trat Heilung auf und die rachitischen Pro- 
zesse waren „weniger ausgeprägt‘. Hier dürfte es sich um im 2. Jahr 
acquirierte Myxidiotie handeln. Dagegen ist der dritte, mikroskopisch 
gesicherte Fall Bernheims von ‚„Myxödem und Rachitis“ von prin- 
zipieller Wichtigkeit, mag nun das’ Myxödem, wie in Magnus-Levys 
Fall, durch Kropf der Mutter möglicherweise bedingt sein und mit 
endemischem Kretinismus zusammenhängen oder nicht. Hier nun fand 
sich vollständiges Fehlen der Schilddrüse neben rachitischen 
Knochenprozessen. 

War aber „Myxödem“ der Rachitis wirklich voraufgegan- 
gen, hatte die Athyreosis von Geburt an bestanden oder 
hatte sie in den ersten Lebensmonaten sich bestimmt ge- 
äußert? 

Bernheim sagt: es — das Kind — griff, als es einige Monate alt 
war, nach der Flasche, sobald sieihm gezeigtwurde. Esspieltegern, 
z. B. mit Papierschnitzeln, und soll sich . . . schon mit !/, Jahr (?) auf die 
Beine gestellt haben. Es soll für sich geplaudert und spontan gelacht 
haben! Mit 12 Monaten erkrankteesan Masern. Seither war sein 
Befinden deutlich schlechter, es zeigte weniger Leben, trank 
weniger, spielte und lachte nicht mehr und stellte sich von 
da an nicht mehr auf die Beine. Die Zunge soll vom ersten 
Tag an immer herausgestreckt worden sein. 

Auf diesem einzigen Fall würde die Annahme beruhen, bei an- 
geborener Athyreosis könne ein ihr geradezu entgegengesetzter Ver- 
knöcherungsprozeß bestehen, wenn bewiesen wäre, daß vor dem Eintritt 
der Rachitis die Atlıyreosis congenita bestanden hat. 

Was sagt das Radiogramm der Hand?! Es bestand ‚ein deutlicher, 
aber noch ganz kleiner Kern im Capitatum, ein kaum sichtbarer, un- 
klarer im Hamatum‘“! 

Dagegen halte man die zahlreichen Fälle, wo im 4., 5., 6., 10, Jahr 
von beiden nichts vorhanden ist, während ich 5 Radiogramme von Rachitis 
im 11., 13., 13.,19. und 23. Monat besitze, wo kein Hamatum und Capitatum 
(11., 13.) oder nur ein Hamatum eben angedeutet ist. 

Das Verhalten der Hand spricht hier für einen sicher nicht im 
ersten Lebenshalbjahr erfolgenden Fortfall der Schilddrüsenfunktion. 
Da das Kind aber nur Flasche erhielt, kann auch nicht etwa mit der 
Muttermilch aufgenommenes Schilddrüsensekret im Sinne Scheins ge- 
wirkt haben. Es hätten sich also beide Kerne entwickelt trotz totaler 
Aplasie der Thyreodea. Und die Körperlänge? 50 cm beobachtete 
ich beim in Straßburg sezierten Fall angeborener Athyreosis mit 
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2!/, Jahren (Abb. 5), Comby 50 cm mit 16 Monaten, Lange 62 cm 
mit 14 Monaten, Suckling 65 cm mit 4 Jahren. Hier finden wir 
65,5 cm mit 17 Monaten bei einem rachitischen Kind, wo vom Autor die 
Symptome der mit 12 Monaten einsetzenden Myxidiotie ziemlich lücken- 
los angegeben werden. Körperlänge und Alter von 12 Monaten bei 
leichter Rachitis stimmen ebenso, wie sie gegen angeborene Myxidiotie 
sprechen im Verein mit dem klinischen Bild und Radiogramm der Hand. 
Dazu kommt noch die sehr exakte Angabe, daß seither — nach 
Masern mit 12 Monaten — das auffallende, sogar den Laien, 
die Mutter frappierende Kranheitsbild eintrat. Gerade Masern aber 
spielen in den Fällen erworbener Myxidiotie die erste Rolle. Dem 
angegebenen Heraustreten der Zunge kann kein besonderer diagno- 
stischer Wert beigelegt werden, denn es ist in keiner Weise charakte- 
ristisch nur für die Athyreosis, wie unsere Abbildungen beim Mongo- 
lismus beweisen und kommt auch bei normalen Kindern vor. 

So muß für die Össification bei bestehender Athyreosis und 
fehlender Schilddrüsenfunktion das Gesetz als ausnahmslos vorhanden 
gelten, dessen Vorhandensein ich, wenn auch unter ungenügender Be- 
gründung, im Gegensatz zu allen früheren Autoren betreffs der Athyreosis 
1900 aufgestellt habe: Rachitis und Athyreosis jeder Ätiologie sind un- 
vereinbar, die Ossification bei beiden zeigt ein von Dieterle nachge- 
wiesenes, direkt entgegengesetztes Verhalten. Bayon bestätigte das formell. 


Wo aber rachitische Knochenprozesse bei der Myxidiotie vorliegen, 
beweist dies einen, und zwar nicht in den ersten 6 Monaten erworbenen 
Verlust der Schilddrüsenfunktion, ein wichtiger, wenn auch sicher seltener, 
diagnostischer Faktor. 

Die Schilddrüse fehlt fast ausnahmslos bei der angeborenen 
Myxidiotie. Die gewiß dankbare Mitteilung der makroskopischen und 
mikroskopischen Literaturangaben durch Pineles bedarf heute keiner 
weiteren Erörterung. Angeborene Myxidiotie und angeborene Thyreoaplasie 
sind demnach fast stets gleichbedeutend. 

Echte Aplasie der Schilddrüse macht unter allen Umständen schon 
in den ersten Monaten typische Symptome, wie ja die Beobachtungen 
aus dem 1. Lebenshalbjahr beweisen und die Maße unter 60cm. Die 
Nebenschilddrüsen wurden meist nicht beachtet, aber des öfteren 
nachgewiesen. Ihr Fehlen bei Quinke sowie Rocaz und Cruchet 
und in 2 meiner Fälle wurde schon erwähnt. 

Irgendwelche weitere spezifische anatomische Befunde fehlen, 

Oft allerdings sind, wie überhaupt bei den Erkrankungen der Schild- 
drüse, die Thymus und die Hypophysis verändert. 


Die Thymus erweist sich nicht selten verkleinert, im Zustand 
interstitieller Entzündung, gallertig, sklerös, mit gelegentlich hochgradiger 
Atrophie. Auffallend aber ist andererseits die Persistenz der Thymus 
bis ins höchste Alter, und zuweilen eine deutliche Hypertrophie (Sainton 
und Rathery). 


Die Hypophysis ist wiederholt erkrankt gefunden worden. 
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L. Meyer (Dresden 1904) sah beim 7 jährigen, Knaben bei fehlender 
Schilddrüse Opticusatrophie eintreten, von ihm durch Hypertrophie 
der Hypophysis kompensatorischer Art interpretiert. Auf Organtherapie 
schwand die Sehstörung. 

Aschoff konstatierte Hypertrophie der Hypophyse bei 6 monati- 
gen Mädchen mit angeborener Athyreosis, Sainton und Rathery 
totale Atrophie der Hypophysis durch cystische Degeneration, neben 
Atrophie der Nebennieren und Ovarien bei Myxödem der Erwachsenen 
mit Atrophie der Schilddrüse. 

Ponfik beschreibt Atrophie der Hypophysis bei gänzlicher Atrophie 
der Schilddrüse, ferner vergrößerte Hypophysis mit kolloidalen Massen 
erfüllt, in einem andern Falle, Abrikossoff Vermehrung der Drüsen- 
zellen und Colloidentartung. Bei 6jährigem Knaben beobachtete Uthoff 
beiderseits Opticusatrophie, von ihm auf Hypophysistumor bei Athyreosis 
bezogen, mit prompter Besserung der Sehstörung und Wiederherstellung 
der Retina an zwei Stellen durch die Schilddrüsentherapie. Schon 
Wadsworth hatte 1885 auf 6 Fälle von Myxödem mit Atrophie der Optici 
hingewiesen, ebenso Sainton und Rathery. Abrikossoff beschäftigt 
sich mit der Hypertrophie bei langsam entwickeltem Myxödem Erwachsener. 
Nach den Untersuchungen von Weygandt, Scholz und Zingerle 
kommen irgendwelche spezifische Gehirnbefunde auch am Kretinenhirn 
nicht vor, wohl aber einfache Entwickelungshemmungen, wie bei jeder 
Form der Idiotie. Pankreasveränderungen sind bisher anscheinend nicht 
gefunden, dagegen Diabetes bei 2Fällen von angeborener Myxidiotie von 
Gordow beschrieben, die auf Schilddrüsenmedikation heilten, in einem 
Fall von Forme fruste durch Apert. Auch hochgradige Atrophie der 
Nebennieren, der Ovarien und des Uterus wird beim Myxödem 
der Erwachsenen gelegentlich festgestellt. (Sainton und Rathery, 
Szanto.) Das Blut zeigt bei der Myxidiotie ein von verschiedenen 
Autoren übereinstimmend geschildertes, auch im Tierexperiment nach 
Schilddrüsenexstirpation festgestelltes Verhalten. Fischlfand (bei Fuchs, 
Fall 1) bei angeborener Myxidiotie mit 14 Jahren 4100000 rote, 
8000 weiße Blutkörperchen, 75 Proz. Hämoglobin nach Fleischl; Esser 
beim 10 monatigen Kinde außer der schon bekannten Veränderung der 
roten und Vermehrung der weißen Blutkörperchen’ und der Hämo- 
globinverarmung eine ausgesprochene Poikilocytose, eine Verschiebung 
der normalen Verhältniszahlen zwischen den ein und mehrkernigen Leu- 
kocyten nach links und zahlreiche mononucleäre Myelocyten. Unter 
Schilddrüsentherapie trat Wiederkehr zur Norm ein. Zwei Erwachsene 
mit Myxödem zeigten den gleichen Befund, und experimentell konnte 
Esser ihn bei Kaninchen und Hunden durch Entfernung der Schild- 
drüse unter Rücksicht auf die Epithelkörperchen hervorrufen. Die 
mikroskopische Untersuchung ergab bei den Tieren dunkelrotes, weiches, 
zerfließliches Knochenmark mit auffallenden zahlreichen mononucleären, 
nicht oder fast nicht granulierten Zellen. Esser schließt auf eine Ent- 
wickelungshemmung speziell des leukoplastischen Knochenmarkgewebes 
als Folge des Ausfalls der Schilddrüsenfunktion. Bence und Engel 
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fanden bei 4 Erwachsenen und einem Kind mit Myxödem relative 
Lymphocytose und Hypereosinophilie, von ihnen erklärt durch Iymphoide 
Metaplasie des Knochenmarkes. 

Auch Mennacher erhob an 7 Kindern mit Myxidiotie von 13 Mo- 
naten bis 14 Jahren übereinstimmend ein Blutbild vom Typus früherer 
Entwickelungsstadien, mit Auftreten pathologischer Leukocyten und Ver- 
schiebung des neutrophilen Blutbildes nach links. Das leukopoetische 
System ist schwerer geschädigt als das erythropoetische. Schilddrüsen- 
medikation führt leichter zur Norm bei angebörener als erworbener 
„Ihyreoidosis‘“. 


IV. Der Stoffwechsel. 


Neben dem anatomischen Verhalten zeigt der Stoffwechsel ein 
bei Myxödem, Myxidiotie und Kretinismus gleiches, in zahlreichen 
Untersuchungen übereinstimmend festgestelltes Verhalten im Sinne aus- 
gesprochener Herabsetzung. (Literatur bei Magnus-Levy, Benjamin 
und Reuß, sowie v. Bergmann). 

Während bis 1903, der Zeit der Untersuchungen von Magnus- 
Levy, nur die Verminderung des Eiweißstoffwechsels festgestellt war, 
fand er die gleiche, hochgradige Herabsetzung auch für den Gaswechsel 
und zwar in allen schweren Fällen von Myxödem, (d. h. von Myxödem 
und Myxidiotie) bis auf ca. 50—60 Proz. der bei Gesunden beobachteten 
Werte. „Bei allen ‚Myxödem‘-Patienten tritt unter Organtherapie eine 
Erhöhung des Gaswechsels ein“, bei schweren Fällen um 40—55 Proz. 
der Ausgangswerte, bei der Berechnung auf die Gewichtseinheit sogar 
um 50—70 Proz. Und zwar erfolgt diese, in der ersten Woche schon 
langsam einsetzend, in gleichmäßig steigenden Maße bis zur 4.—5. Woche, 
also in der Zeit, in der das „Myxödem‘“ schwindet, um nach Aussetzen 
der Organtherapie in 2—3 Monaten den früheren pathologischen Tiefstand 
zu erreichen. Endemischer Kretinismus wurde von Scholz (1905) unter- 
sucht und verhält sich ebenso. 

Alt berichtete 1904 von seinem reichen Uchtspringer Material — 
5 ziemlich schwere, 7 ganz schwere Fälle von Myxidiotie im Kindes- 
alter — „sporadischer Kretinismus“ — ebenfalls über verminderten 
Stoffumsatz, speziell des Stickstoffs, Kochsalzes, der Phosphate und Be- 
seitigung durch die Organtherapie. Mendel erhob den gleichen Befund 
schon 1903 für das Myxödem, ebenso Widal und Javal bereits 1902, 
Vermehren, Ord und White, Mayer 1903. Hougardy und Langstein 
untersuchten 1905 ein Kind von 26 Monaten mit angeborener Athyreosis 
betreffs des Eiweißstoffwechsels, des Phosphors, des Kalkes. Benjamin 
und v. Reuß fanden bei 3 Fällen von Athyreosis resp. Hypothyreosis 
„ausgesprochene Neigung zur Retention von Stickstoff und wohl auch 
von Phosphor“, nicht von Kalk und Kochsalz. Durch Organtherapie 
wurde die N-Ausscheidung beträchtlich gesteigert, ebenso die Phos- 
phorausscheidung. Im gleichen Jahr sah Steyrer den beim Myxödem 
herabgesetzten N-Stoffwechsel durch die Schilddrüsenmedikation gesteigert 
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und v. Bergmann untersuchte 1909 den gesamten Stoffwechsel zum 
ersten Male vollständig. Er konnte feststellen, daß sowohl dieser, wie 
der Energieumsatz daniederliegt, weshalb schon bei subnormaler Eiweiß- 
zufuhr N-Gleichgewicht eintritt. Er fand Steigerung um 20—50 Proz. 
der pathologischen Werte durch die Organtherapie je nach der Schwere 
der vorliegenden Störung. 

Auffallend ist bei allgemein herabgesetzter Energie des Stoffwech- 
sels und Calorienbedürfnisses die von Knöpfelmacher gefundene ab- 
norme Erhöhung der Grenze für die Assimilierung des Zuckers, im 
Gegensatz zu der bei Basedow wiederholt festgestellten alimentären 
Glykosurie, die experimentell als Erscheinung des Thyreoidismus ja 
auch durch größere Gaben von Schilddrüse oder Jodothyrin hervor- 
gerufen werden kann. Die von Hirschl bereits festgestellte erhöhte Zucker- 
toleranz sah Knöpfelmacher bei 2 Kindern mit kongenitaler Myx- 
idiotie, wo sie unter Organtherapie sich prompt auf die Norm herabsetzen 
ließ. In einer späteren Beobachtung konnte er diesen Befund nicht 
erheben beim 4jährigen Kinde mit gleichzeitig angeborenem Morbus 
coeruleus. Hier wurden nur 9,5 Proz. Traubenzucker pro Kilo er- 
tragen. Eine Erklärung für die auffallende Erscheinung läßt sich nach 
Knöpfelmacher vorläufig nicht geben. Ich selbst habe sie noch 
nicht nachprüfen können, da mir die Angabe entgangen war. 

Die Intelligenz erweist sich in ganz verschiedenem Grade ge- 
schädigt, je nach dem Alter und damit erreichten Stand der geistigen 
Entwickelung. Ausnahmslos aber, auch bei den unvollständigen Krank- 
heitsbildern, den Formes frustes, ist sie herabgemindert im Vergleich 
mit dem früheren Zustand, wie mit dem normalen Kinde. 

Daß die schwersten Grade gänzlicher Verblödung bei der ange- 
borenen Athyreosis vorkommen, liegt auf der Hand. Körperlicher und 
geistiger Zustand gehen bei dieser meist parallel. Charakteristisch ist 
der Stupor, die absolute geistige Unbeweglichkeit, das Ausbleiben jeder 
geistigen Regung, geschweige denn Entwickelung in den schwersten 
Fällen, die entweder der angeborenen Athyreosis oder der endemischen, 
schon in den ersten Lebensmonaten deutlich werdenden kretinistischen 
Myxidiotie angehören und aus den Abbildungen der Engländer und 
Franzosen bekannt geworden sind. Mit wachsendem Alter ergeben sich 
die durch Virchows Bearbeitung berühmt gewordenen, heute glück- 
licherweise kaum mehr vorkommenden Kretinen. Von ihnen aber bis 
zum in Abb. 10 abgebildeten Mädchen mit angeborener (?) Myxidiotie, 
das immerhin leidlich reinlich war, allmählich manches ganz gut 
verstand —, wenn auch, was betont werden muß, längst nicht wie 
jeder nur mäßig dressurfähige Hund —, mit noch geringem körper- 
lichem und geistigem Wachstum, gibt es alle feinsten Abstufungen. 
Ein auffallender Unterschied aber besteht zwischen den Kranken mit 
angeborener Athyreosis und angeborener oder früher oder später mani- 
fest gewordener Myxidiotie in dem Territorium des endemischen 
Kropfes und Kretinismus. Denn bei der letzteren besteht häufig kein 
Parallelismus zwischen körperlicher und geistiger Entartung, sondern 
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in manchen Fällen eher ein umgekehrtes Verhältnis, seit langem be- 
kannt durch die Arbeiten über den Kretinismus. Aber diese Dispro- 
portion kommt in erster Linie den kropfigen Kretinen zu. Andrerseits 
finden sich alle Abstufungen mäßiger his schwerster Verblödung wie 
mäßiger bis schwerster körperlicher Degeneration auch beim Kinde mit 
endemischem Kretinismus. 

Eine eifrige Dressur bringt um so bessere Erfolge, je größer das 
Gedächtnis des Kindes, je weniger ausgesprochen die Idiotie; aber von 
auf Urteilskraft und Abstraktion wie Vergleichen beruhender Fortbildung 
und Erziehung als Gegensatz zur Dressur, von geistiger eigener Weiterbil- 
dung, ist auch in den leichtesten Fällen angeborener Myxidiotie keine Rede. 

Ganz anders bei der erworbenen Myxidiotie. Je weiter die 
geistige Entwickelung bereits gediehen ist im Moment des beginnenden, 
fortschreitenden Ausfalls der Schilddrüsenfunktion oder des Verlustes 
des Organes selbst, sei es im Lande mit epidemischem Kretinismus, sei 
es fern demselben: desto mehr wird übrig bleiben von dem geistigen 
Besitz, desto weniger fällt der unvermeidliche Verlust desselben ins 
Auge. Doch auch hier die gleiche Verschiedenheit im Verlust. Aus- 
nahmslos leidet die Urteilskraft, die geistige Beweglichkeit, die Teilnahme 
an der Umgebung, das Gedächtnis, damit also die ganze geistige Wertig- 
keit und zwar in langsam, aber dauernd zunehmender Weise. Der un- 
vollständig ausgebildeten Krankheitsbilder, der Formes frustes, die 
sowohl die körperlichen wie geistigen Ausfallserscheinungen oft wenig 
vollendet darbieten, wird noch zu gedenken sein. 


Verlauf. 

Der Symptomenkomplex totaler Athyreosis congenita ist bei der 
Geburt nie ein vollständiger oder nur einigermaßen ausgesprochener. 
Das normale mütterliche Blut, dem Kinde übermittelt, hat ihm so viel 
von Schilddrüsensckret mitgegeben, daß bei dem zunächst nur Milch ge- 
nießenden Säugling zuweilen erst ganz allmählich die Ausfallserscheinungen 
auftreten. Schein, dem sich mehrere Autoren und zuletzt Pineles an- 
schließen, glaubt dies auf dem Kinde mit der Muttermilch, resp. Frauen- 
milch zugeführtes Schilddrüsensekret zurückführen zu können. Die An- 
gaben Spolverinis scheinen eine neue, mächtige Stütze für seine Hypo- 
these zu sein. Wenn normale Säuglinge durch die Milch von Ammen 
mit Cystenkröpfen an Myxödem erkranken oder bei schwerem Basedow 
der Mutter, kann die schädliche Noxe nur durch die Milch der Amme 
resp. der Mutter übertragen worden sein. Immerhin bleibt daneben 
schwer ins Gewicht fallend die Tatsache, daß Ernährung durch Frauen- 
milch dieSymptome der kongenitalen Myxidiotie nicht verhütet. (Langes 
Fall II und die von ihm zitierten Beobachtungen von Bourneville, 
Anderson, Lebreton, Vaquez und seither eine ganze Reihe*). So viel 


*) Ich selbst beobachtete jetzt einen in der 8. Lebenswoche stehenden Fall 
extremsten Myxödems, bei Athyreosis congenita an der gesunden Mutterbrust 
vom ersten Tag an ernährt, mit bei der ersten Untersuchung in der 4. Woche 
bereits den Laien frappierenden Erscheinungen. 
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steht jedenfalls als Ergebnis der bisherigen Untersuchungen fest, daß 
weder in der Frauenmilch Schilddrüsensekret nachgewiesen wurde, noch 
daß Frauenmilch den Symptomenkomplex der Myxidiotie immer in den 
ersten Lebensmonaten aufzuhalten imstande ist. Einige Symptome: blaß- 
gelbe Hautfarbe, gedunsenes Gesicht, Makroglossie, ‚„Myxödem‘“ der 
Extremitäten, Kälte und Marmorierung derselben, hartnäckige Obstipa- 
tion kommen vereint schon in den ersten Wochen vor, gewöhnlich aber 
entwickelt sich der ausgesprochene Zustand erst vom 3. Lebensmonat an, 
in bald ganz allmählicher, bald rascher Weise. 

Als erstes Symptom tritt die Makroglossie und eine gelbe, blasse 
Farbe, ein Gedunsensein, eine teigige Schwellung der Haut auf, beson- 
ders am Kopf, der Stirn, dann ganz allgemein, aber niemals besteht die 
geringste Wasseransammlung, ein echtes Ödem. Die Extremitäten fühlen 
sich kühl an, auch die Rektaltemperatur erweist sich etwas niedrig, aber 
weder konstant, noch sehr ausgesprochen. Das Gesicht nimmt rasch 
einen apathischen, blöden Ausdruck an mit tiefer Sattelnase, sehr breiten 
vollen Backen. Besonders die oberen Augenlider werden vom ‚„Myxödem“ 
am stärksten befallen und in förmliche weiche Tumoren verwandelt, 
die die Augäpfel überlagern und die Augen bald wie geschlitzt und un- 
gemein schmal erscheinen lassen. Der Hals scheint zu fehlen, das ,,Voll- 
mondgesicht‘ ist die Regel (Abb. 1,2, 3, 4). Auch die hartnäckige, dauernde 
Obstipation wird sehr früh bemerkt und gleichzeitig eine oft große 
Pseudo- oder echte Nabelhernie ohne Inhalt im selbst wurstförmig 
vorstehenden Bruchsack (Abb. 10a). Nach Agotte soll die Bruch- 
pforte immer transversal gerichtet sein, was ich nicht bestätigen 
kann. Runde, vertikale Bruchpforte kommt vor, nicht selten eine 
transversale über dem Nabel, der wegen der starken Hängebauchent- 
wicklung tief steht. Jetzt schon erweisen sich die Schleimhäute ge- 
legentlich befallen. Das Weinen besteht aus ganz rauhen, häßlichen 
Tönen, die Nasenhöhlen sind kaum angedeutet wegen geschwellter 
Schleimhaut, die übergroße Zunge steht meist oder andauernd vor dem 
häßlichen, von dicken Lippen eingefaßten Mund. Starker Speichelfluß 
ist häufig. Die Säuglinge saugen oft jetzt schon ungeschickt, lassen 
die Brust los oder saugen mit häßlichem, stoßweisem Grunzen. Über 
das von Agotte behauptete Wechseln von Obstipation und Durchfällen 
kann ich nur sagen, daß es mir nach der Literatur und nach meinen 
Fällen ausnahmsweise vorzukommen scheint, die nach ihm sogar typischen 
Gewichtsschwankungen fehlen bei dem einzigen von mir seit dem 5. Monat 
täglich gewogenen Fall vollständig und werden fast niemals angegeben. 
Doch scheinen sie nach Agotte öfter vorzukommen. 

Schon mit 6—8 Monaten können sich die bekannten dicken Pakete 
des Unterhautbindegewebes über den Schlüsselbeinen, den Halsansatz 
gürtelförmig umgreifend, vor allem auch in der vorderen Axillargegend 
und am stärksten über den Hüften hinten entwickeln (Abb. 3). Die 
Nase erscheint tief eingesattelt, sehr breit, und in diesem Falle ein 
allerdings um so geringerer Epicanthus, je mehr der Nasenrücken ent- 
wickelt ist. 
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Auffallend ist auch die bleibende Kleinheit des Genitales, das oft 
kaum angedeutet ist, bei häufig fehlendem Descensus testiculorum und 
viel zu langer Vorhaut (Abb. 3). 

Mit etwa 8—9 Monaten ist das ganze Krankenbild stets vollständig, 
wenn nicht schwere Verdauungsstörungen oder Kachexie aus anderem 
Grunde statt des ‚„Myxödems‘ eine ungemein faltige, schlaffe, für die 
umhüllten Teile viel zu große Haut bedingen (Abb. 2,5). Bei sehr 
wohlgenährten Myxidioten erscheint der nie fehlende Ballonbauch mit 
der ebenfalls konstanten Nabelhernie und der affenartige tierische — 
nie, wie bei der mongoloiden Idiotie menschenähnliche — Gesichtsaus- 
druck um so auffallender (Abb. 1, 3). 

Gänzlich stupid, teilnahmlos, ohne nur nach der Brust der Mutter 
oder Flasche zu greifen, wegen der spezifischen Schwellung der lympha- 
tischen Rachenorgane im Schlaf häufig schnarchend, ohne den Versuch, 
den Kopf zu heben, geschweige denn sich aufzurichten, liegen die Kinder 
Tag und Nacht auffallend ruhig im Bett. Ein gewisses Längenwachs- 
tum ist vorhanden, besonders im ersten Lehenshalbjahr, und erst mit 
15—18 Monaten tritt dies ganz in den Hintergrund. Ich selbst sah, 
wie erwähnt (Abb. 5), anscheinend gar kein oder minimales Wachstum, 
50 cm mit 21/, Jahren! Die Haare erfahren schon im ersten Jahr die 
typische Veränderung. Sie werden struppig, wirr, sind ungleichmäßig 
angeordnet, oft spärlich an den Seiten des Kopfes, auffallend häufig bei 
der verschiedensten Farbe mit rötlichem Glanz (Abb. 5,10). Die Mus- 
kulatur ist rückständig in der Entwickelung, was an den Extremitäten 
durch die fast stets vorhandene Pseudohypertrophie verdeckt wird 
(Abb. 2, 3, 5). Diese selbst entsteht durch besonders dicke Polster des 
„myxödematösen“ Unterhautbindegewebes und der verdickten Haut über 
den hypotrophischen Muskeln, an den Waden, Oberschenkeln, Vorder- und 
Oberarmen. Hochsinger hat kürzlich darauf hingewiesen, als ein 
beachtenswertes Symptom. Meine Erfahrungen, wie die verschiedenen 
Abbildungen, lassen es als recht häufig erscheinen. 

Im weiteren Verlauf wächst der Abstand zwischen der Entwickelung 
des kranken und der des normalen Kindes immer mehr. Die Zahnung 
bleibt aus, ebenso der Fontanellenschluß, die Möglichkeit den Kopf zur 
normalen Zeit zu heben, sich aufzurichten, das Wachstum. Immer 
plumper werden die äußeren Umrisse, die Hände tatzenartig, die Füße 
kurz und dick, mit polsterartigen Hand- und Fußrücken. Von Fort- 
schritt in der Össification ist keine Rede, nicht einmal Capitatum und 
Hamatum, normaliter schon im 4.—5. Monat ganz gewöhnlich anzutreffen, 
treten auf und können fehlen bis zu 10 Jahren. Wo sie aber auftreten 
bei angeborener Myxidiotie, hört damit die weitere Össification für eine 
Reihe von Jahren auf, wenigstens habe ich in keinem Falle von an- 
geborener Myxidiotie die nun folgenden Epiphysenkerne der Phalangen 
und Metacarpen beobachtet. Wo diese, außer Capitatum und Hamatum, 
wenn auch noch so spärlich und vereinzelt vor dem 6. bis 8. Jahre vor- 
handen sind, liegt erworbene, nicht angeborene Myxidiotie vor (Abb. 8a). 
Auch die Körperlänge erfährt jetzt oft einen fast absoluten Stillstand, 
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so daß z. B. vom 2.—4. Jahr kein Zentimeter hinzukommt (Abb. 12a und 
12b), während die Weichteile noch an Masse zunehmen und so dem 
Kranken ein sehr häßliches Äußere, abschreckende Züge verleihen. 

Ein gewisser Abschluß ist jetzt erreicht und nur ganz allmählich 
schreitet die Massenzunahme fort, der Rückstand im Verhältnis zum 
normalen wird immer größer. | 

Abb. 12a und 12b zeigen die Verhältnisse in typischer Weise. Der 
Kranke bleibt sich auf beiden ungefähr gleich, aus dem 2 Jahre jüngeren 
Bruder wird ein mit 2 Jahren den andern um 3 cm Länge übertreffender 
Knabe. Auch Abb. 2 und die der vierjährigen Kinder Abb. 3 und 9 
bieten den gleichen Beweis. 

Dagegen schreitet der Schluß der Fontanelle sehr langsam fort, so 
daB sie mit 4 Jahren ausnahmsweise schon geschlossen gefunden wird, 
während sie allerdings im 2. und 3. Jahrzehnt noch offen bleiben kann 
(Bourneville, Bramwell). 

Die statischen Funktionen erfolgen langsam, das Gehen wird im 
4.—8. Jahr erlernt und bleibt dauernd unvollkommen. 

Auch die Zahnung ist niemals eine normale, stets eine verlangsamte, 
ganz unregelmäßige. Erst im dritten Jahr pflegt sie zu beginnen und 
kann im 20. noch unvollständig sein. Die Zähne selbst erscheinen nie 
in der normalen Reihenfolge, die Eckzähne nicht selten vor den Schneide- 
zähnen und neigen sehr zur Caries. Die zweite Dentition kann bis zum 
10. Jahr ausbleiben, und gleichzeitig mit den Zähnen des 2. Gebisses 
finden sich noch viele des ersten, auch doppelte Zähne sind nicht selten. 
Persistierende Milchzähne sahen Bourneville wie Bramwell noch im 
3. Jahrzehnt! 

Die auffallenden, bei der Inspiration wie beim Pressen zur Defä- 
kation und beim Schreien, auch bei jedem tiefen Einatmen sich vor- 
wölbenden, luftgefüllten Tumoren in der Fossa supraclavicularis, 
bedingt durch die schwache Muskulatur der Achsel, werden meist erst 
im 3. bis 4. Jahr entwickelt und sind um so stärker, je weniger Fett- 
gewebe die Myxidioten besitzen, je atrophischer sie sind. Beim Keuch- 
husten können sie gelegentlich, wie ich sah, erst zur Ausbildung ge- 
langen. Hochsinger hat auf sie neuerdings die Aufmerksamkeit gelenkt. 
Auch die intellektuelle Entwickelung zeigt die gleiche Rückstän- 
digkeit und Unvollkommenheit. 

Die Sprache entwickelt sich nicht oder besteht in einigen primitiven 
Worten, die mit häßlicher, rauher Intonation hervorgebracht werden. 
Jedes Abstrahieren, jedes Vergleichen bleibt aus, von Lesen, Schreiben, 
Rechnen ist keine Rede. 

Die Reinlichkeit tritt gar nicht oder nur sehr unvollkommen und 
spät ein und fehlt oft genug noch im 2. Jahrzehnt, eventuell in den 
schwersten, heute nicht mehr vorkommenden Fällen für immer. 

Ganz anders gestaltete sich der Verlauf der erworbenen 
Myxidiotie, sei es der sporadischen, sei es der endemischen Fälle. 
Wenn zwar auch bei diesen sehr schwerer körperlicher und geistiger 
Verfall, sogar nicht selten, beobachtet wird, so erfolgt dieser doch, ab- 
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gesehen von der Myxidiotia strumipriva meist subakut mit nur mäßiger 
Entwicklung des Symptomenkomplexes. 

Je nach der Zeit des Auftretens wechselt das äußere Bild, wie die 
Schädigung der Intelligenz. 

Die im ersten oder zweiten Jahr erworbene Athyreosis führt ungefähr 
zum selben Resultat wie die angeborene. Die vielleicht schon ent- 
sprechend fortgeschrittene ÖOssification bewirkte Fontanellenschluß, das 
Auftreten von Phalangeal- und Metacarpalkernen, eventuell des Trique- 
trums oder Radiuskernes, schon gut entwickelte Nasenwurzel, die Zah- 
nung hatte schon zu einem dem Alter entsprechendem Gebiß geführt, 
die Kinder liefen schon, als das ‚Myxödem‘ zuerst im Gesicht, bald 
allgemein gleichzeitig mit dem Eintreten indolenten Verhaltens zuerst 
der Umgebung auffiel. Auch Rachitis ist schon ausgesprochen vor- 
handen gewesen und findet nun ihren sofortigen Stillstand. Oft mag es 
durch den Verlauf schwer sein, die Frage, ob angeborene oder sehr früh 
erworbene Myxidiotie vorliegt, zu entscheiden. Maßgebend ist dann am 
meisten das Radiogramm der Hand und das Gebiß. Andrerseits ist 
die Möglichkeit durchaus zuzugeben, daß eine angeborene Schilddrüsen- 
atrophie erst im Verlauf des ersten, selbst zweiten Jahres vollständig 
wird, so daß auch die Athyreosis, besser Hypothyreosis congenita noch 
eine körperliche und geistige Entwicklung gestatten kann, welche die 
Abgrenzung gegen erworbene Myxidiotie sogar unmöglich macht. Nur 
positive Symptome seitens der Haut, die Nabelhernie, die Obstipation, 
die fehlende Sekretion der Schweißdrüsen, verlangsamtes Längenwachs- 
tum, sehr zögernde Zahnbildung werden im einzelnen Fall die Diagnose 
entscheiden. 

Das gilt, wie gesagt, auch für das kretinistische Myxödem. 

Allerdings sehen wir bei ihm, besonders wo kropfige Degeneration 
der Schilddrüse vorliegt, aber auch bei fehlendem Nachweis der Schild- 
drüse den Symptomenkomplex in der Regel langsamer, allmählich und 
spät, selbst erst im 5.—10. Jahr ganz ausgesprochen und auch dann 
speziell im äußeren Habitus des Kindes nicht immer so häßlich in die 
Erscheinung treten wie bei angeborener Athyreosis. Natürlich! Denn 
es handelt sich ja um allmählichen Verlust der normalen Schilddrüsen- 
funktion und um so weitgehenderer Erhaltung des Bestandes, je später 
die Erkrankung und je allmählicher sie einsetzt, je mehr funktionsfähiges 
Drüsengewebe der Schilddrüse noch erhalten bleibt. Daß es bei voll- 
ständigem Kretinismus auch vollständig schwindet, ist zur Genüge mikro- 
skopisch festgestellt worden. Charakteristisch ist auch, daß gerade die 
kretinistischen Kinder mit schwerer Erkrankung nicht Kropf, sondern 
fehlende Schilddrüse aufweisen. 

Tritt die Erkrankung der Schilddrüse, öfter nach Infektionskrank- 
heiten, in schon fortgeschrittenem Kindesalter auf, so nähert sich das 
Krankheitsbild immer mehr dem des Myxödems der Erwachsenen; Kör- 
pergröße, Gesichtsausdruck, geistige Entwickelung werden weniger be- 
einträchtigt und lassen, ein konstantes dem Verhalten in den ersten 
Lebensjahren entgegengesetztes Symptom, den Kranken jünger er- 
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scheinen als er ist (Abb. 4). Aber ein prinzipieller Unterschied zwischen den 
sogenannten sporadischen und den endemischen Fällen der im späteren 
Kindesalter auftretenden Myxidiotie besteht nicht, auch nicht für den 
größten Kenner, und natürlich auch nicht für den Erfolg der Behandlung 
im akuten Stadium. 

Tritt keine Behandlung ein, hat die Erkrankung der Schilddrüse _ 
den Charakter progressiver, totaler Atrophie, führt sie zum vollständigen 
Verlust funktionsfähigen Drüsengewebes, so tritt natürlich nicht nur 
Verlust der Weiterentwickelung ein, sondern alle beschriebenen Verän- 
derungen des ‚„Myxödems‘ und zunehmende Verblödung. Daß diese in 
den Kropfterritorien eine weitgehendere sein müsse, die Entwickelung 
des ‚Myxödems‘“ eine geringere bleiben, wie mehrfach behauptet wird, 
kann allgemeine Geltung keineswegs beanspruchen. Auch der Verlauf 
aller vom Verlust der Schilddrüsenfunktion bedingten, nach der Geburt 
erworbenen Erkrankungen beweist ihre innigste Verwandtschaft. Der 
Kenner aller verschiedenen Formen wird nur graduelle Unterschiede 
konstruieren können zwischen den Fällen von endemischem Kretinis- 
mus, die Weygandt in Abb. 1, 2 und nach Virchow in Abb.5 ab- 
bildet und den minder schweren Fällen angeborener Athyreosis bei Bour- 
neville, Hertoghe, Magnus-Levy usw., wie z. B. auch in unsern 
Abb. 3 und 4*). 


Diagnose. 


Nach dem Gesagten und seiner bildlichen Darstellung erübrigt sich 
deren weitere Besprechung. Wer den Symptomenkomplex wirklich 
kennt, was durchaus viel weniger der Fall ist, als man im all- 
gemeinen annimmt, erkennt ihn auch sofort. Eine Differentialdiagnose 
betreffs der mogoloiden Idiotie wurde bei deren Erörterung, gegeben. 
Eine Verwechselung mit der ‚„Mikromelie‘‘, soweit wir unter dieser die 
echte, in frühester Fötalperiode entstandene Chondrodystrophia foetalis- 
Kaufmann verstehen, ist ausgeschlossen sowohl wegen der bei dieser 
nie fehlenden hochgradigen Knorpelaffektion, wie wegen der fehlenden 
Myxidiotie. 

Dagegen bedarf die Hypothyreosis, der unvollständige Ausfall der 
Funktion der Schilddrüse insofern einer gesonderten Besprechung, als 
bei ihr das Myxödem, wenn auch wenig ausgesprochen, stets vorhan- 
den und zur Diagnose unerläßlich ist, auch der Zwergwuchs niemals 
fehlt, dagegen die Intelligenz gelegentlich nur wenig, aber doch in allen 
Fällen beeinträchtigt ist. Alle Symptome sind vorhanden, aber in mil- 
derer Form und ohne dem Erkrankten den Stempel körperlicher und 
geistiger Degeneration aufzudrücken. Diese Hypo- oder Dysthyreosis 
kommt angeboren, wie erworben vor und zwar ganz gewöhnlich bei 








*) Zu bedauern ist es, daß nur die allerschwersten Fälle gewöhnlich abgebildet 
werden, nicht die viel häufigeren minderschweren, die zu erkennen besonders wich- 
tig ist. 
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gleichzeitigem Kropf im Kropfterritorium seltener, aber vollständig aus- 
geprägt, auch außerhalb desselben. 

Wir behandeln also hier nur die Art der Hypothyreosis, die 
durch „Myxödem“, verlangsamtes Längenwachstum und nach- 
weisbare Veränderung der intellektuellen Fähigkeiten gekenn- 
zeichnet wird, als unvollständige Myxidiotie, Forme fruste der 
Franzosen, sowie leichtester Kretinismus. Alle die zahlreichen Krankheits- 
bilder des Infantilismus, der rheumatischen Affektionen, der Erkrankungen 
der Haut und des behaarten Kopfes, die von Hertoghe, Brissaud, 
Lorain, Spolverini u.a. mit ungenügender, wie pathologischer Funktion 
der Schilddrüse in Beziehung gesetzt werden, ohne die Kardinalsym- 
ptome der Myxidiotie zu bieten, fallen hier aus der Erörterung aus. 
Für die Chondrodystrophia foetalis, die ich in den „Ergebnissen“ 
noch eingehend untersuchen werde, kann von einer anormalen Funk- 
tion der Schilddrüse keine Rede sein. Ganz hervorragende In- 
telligenz, mindestens normale, ist bei ihr die Regel, wie ich durch Unter- 
haltung mit mehr als einem Dutzend erwachsener und jugendlicher Mikro- 
meler — in Wien, Genf, Straßburg, Paris und in Köln allein mit bisher 
9 Fällen — übereinstimmend feststellen konnte. Kassowitz wundert 
sich mit Recht über die vielfache Angabe, die Mikromelen erreichten 
kein hohes Alter und weist auf die Beobachtungen von Apert, Bailly, 
Cestan, Pierre Marie und Thomson hin, denen ich die von E. Fuchs, 
Alex. Schmidt und die umfangreiche Literatur bei Comby hinzufügen 
möchte. Letzterer sagt ausdrücklich, daß man genug Mikromele sehen 
kann, wenn man auf der Straße sie zu beobachten weiß. Wenn Moro 
eine Thyreodysplasie als ätiologisches Moment für die Chondrodystrophie 
heranziehen will und sie ‚im Krankheitssystem der angeborenen Thy- 
reoidosis‘‘ unterordnen möchte, kann man ihm auf Grund der bis- 
herigen Ergebnisse nicht folgen. Bayon hat dem mit guten Gründen 
längst widersprochen. 


Symptomatologie. 


Unter dem Bilde der unvollständigen Myxidiotie sehen wir Kinder 
erkranken, die ausnahmslos das typische Bild des Myxödems bieten, 
aber in mildester Form. 

Der Fall von Jaunin (abgebildet von Combe im Traité des mala- 
dies de l’enfance, 1, S. 292) ist überaus typisch für diese Erkrankung. 
Nicht weniger mein Fall (Abb. 7) eines 11 jährigen Knaben. Häufig 
begegnet man ihnen als Complication der mongoloiden Idiotie, der Schild- 
drüsenmedikation prompt weichend (siehe unter Mongolismus). Am häu- 
figsten finden wir die unvollständige Myxidiotie in Gestalt der leichten 
Fälle von Kretinismus, worauf alle Autoren aufmerksam machen. Magnus- 
Levy hat eine Anzahl solcher auf Tafel II und III seiner Abhandlung 
über Myxödem abgebildet, ebenso Dieterle. Der Beginn der Erkran- 
kung kann mit der Geburt zusammenfallen, häufiger aber fällt er in das 
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4.—6. Jahr, bei der mongoloiden Idiotie ganz gewöhnlich in die ersten 
zwei Lebensjahre. 

Der Gesichtsausdruck ist ein intelligenterer, als bei der Athyreosis, 
alle Hautveränderungen viel geringer, der Zwergwuchs ebenfalls ein 
mäßiger, die Intelligenz kann fast normal erscheinen, aber eine gewisse 
Schwerfälligkeit und Langsamkeit im Überlegen und vor allem mittel- 
mäßige Schulerfolge beweisen eine gewisse Störung. Immerhin lernen 
die Kranken in günstigen Fällen lesen, schreiben, rechnen und können 
die Schule besuchen. Meine beiden Fälle haben die Elementarschule 
mit ziemlichem Erfolg besucht. Mennachers Mädchen von 13 Jahren 
hatte eine kleine Struma, eine direkte Cousine angeborene Myxidiotie 
und erkrankte erst mit 6 Jahren. Sie machte 7 Schulklassen durch, 
blieb aber in ihrer geistigen Entwickelung und in ihrem ganzen Wesen 
auf kindlicher Stufe stehen. Sie maß nur 102 cm mit 13 Jahren und 
bot alle Symptome der Myxidiotie in leichter, aber unverkennbarer 
Form. Auch der Fall von Marfan und Guinon war erst im 8. Jahr 
erkrankt, maß lm mit 13 Jahren, hatte noch das erste Gebiß, gab 
langsam Antwort bei schwachem Gedächtnis und kam in der Schule 
leidiich mit. Wendenburgs Fall 1 erkrankte im 6. Jahr, war mit 
16'/, Jahren sexuell nicht differenziert, hatte noch unvollständige Zähne 
und mäßiges Myxödem bei leidlicher Intelligenz. Bei der relativen 
Seltenheit der Fälle ohne mongoloide Idiotie, ohne endemischen Kreti- 
nismus und mit frühzeitiger Erkrankung mag folgender Fall etwas aus- 
führlich wiedergegeben werden. 

Alfred S., geb. am 1. VII. 1897. Anamnese: Eltern gesund, wie 
zwei ältere Geschwister, Brust 6 Monate, zahnte im 12. Monat, lief mit 
einem Jahr. (Ein Bruder zahnte erst im 17, Monat.) Er zahnte lang- 
sam und hatte mit 4 Jahren 20 Zähne Er lernte im 2. Jahr 
sprechen, spielte wie jedes normale Kind, zeigte aber schon im 
ersten Jahr ein auffallend dickes, gedunsenes Gesicht, breite 
Sattelnase und sehr behäbiges Wesen. Er suchte stets gern die 
Wärme auf, litt immer an Kältegefühl und fiel im 2. Jahr wegen blasser, 
gelber Hautfarbe auf. Die Zunge hatte er nie vor den Lippen, nie 
Nabelhernie, nie Obstipation. Das Längenwachstum war ungenügend 
von Anfang an, der Kopf dick, die Hände und Füße plump und dick. 
Auch war die Haut an den Beinen und Armen stets wie gequollen und 
marmoriert. Die Elementarklassen machte er regelmäßig durch, ohne 
einmal zurückzubleiben und bestand die Aufnahmeprüfung in die Sexta 
im Frühjahr 1907. Erst jetzt versagte er in der Schule und war ın 
der letzten Zeit überhaupt nicht mehr gewachsen. Nie war an Myx- 
ödem gedacht worden. 

Status: Siehe Abb. 7. Die Körperlänge=113 cm (statt 140 cm), 
Kopfumfang 54cm. Außer den beiden mittleren unteren Schneide- 
zähnen, die er vor 4 Monaten erst wechselte, besteht noch das ganze 
erste Gebiß in ziemlich gutem Zustand. Er ist genau orientiert über 
Ort, Raum, Zeit, aber etwas stumpf in seinen Gefühlen. Er braucht 
etwas viel Zeit zum kleinen Einmaleins, begreift die Fragen langsam, 
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rechnet und soehreibt aber richtig. Die Stimme ist rauh und wenig 
klangvoll. 

Diagnose: Forme fruste — der angeborenen ?-Myxidiotie. Das zur 
Bestätigung aufgenommene Radiogramm ergab den typischen Befund 
ausgesprochener Entwicklungshemmung der bei der Geburt nur knor- 
pelig präformierten Knochen (Abb. 8). Die Hand ist recht groß, nicht 
tatzenförmig, aber typisch. Nur 4 Carpalkerne sind vorhanden, nur 





a b c 
Abb. 7. K.S., 11 Jahre, geistig ziemlich entwickelt, mäßiges Myxödem, Zwergwuchs. 
Fehlende Entwickelung der Genitalien. Hypothyreosis acquisita. 


a) vor der Behandlung; b) nach 5monatlicher Organtherapie; c) Myxidiotie voll- 
kommen beseitigt. 


der Epiphysenkern des Radius und die Metacarpalkerne ganz rudimen- 
tär. Die Metakarpen des II. bis V. Fingers zeigen die so häufige 
Anomalie des medialen Teiles. Auffallenderweise fehlen die Kerne der 
I. und II. Phalanx des Daumens und der II. Phalange des kleinen Fingers, 
die Endphalangen des II.—V. Fingers sind eben angedeutet, alle übrigen, 
wie das ganze Skelett der Hand etwa entsprechend dem Verhalten im 
3.—4. Lebensjahr. Nur die Größe der Metacarpen und Phalangen selbst 
ist viel weiter fortgeschritten. 

Wir haben also hier, wie in dem von Combe mitgeteilten Falle 
zwar ausgesprochenes ‚„Myxödem‘ und Zwergwuchs, aber eine geistige 
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Entwickelung, die mit dem vollkommenen Bilde der Myxidiotie un- 
vereinbar ist. 

Die Diagnose erhielt, wie wir noch sehen werden, ihre glänzende 
Bestätigung durch die Organtherapie. 

Auch ein 15 jähriges Mädchen, seit 8 Jahren erkrankt, hat die Ele- 
mentarschule leidlich gut durchgemacht, aber trotz der Schilddrüsen- 
medikation einen ausgesprochenen Zwergwuchs und die Sattelnase, wie 





Abb. 8a. Entspricht Abb, 7a. Os- Abb. 8b. Entspricht Abb. 7b. Alle 
sification mit 11 Jahren! Hand- Kerne der Handwurzel in die Os- 
wurzel wie mit 3 Jahren. sification eingetreten. 


den typischen Gesichtsausdruck nicht verloren. Es macht durchaus den 
Eindruck der leichten, endemischen Kretinen, stammt aber von gesunden 
Eltern, ist in Köln geboren und hat keine nachweisbare Schilddrüse, 
trotz großer Magerkeit. 

Am häufigsten finden sich die unvollständigen Krankheitsbilder bei 
der kretinistischen, endemischen Myxidiotie, wo sie bereits erwähnt 
wurden. Hier bleibt allerdings die Frage offen, ob ohne eingeleitete 
Organbehandlung nicht das vollendete Krankheitsbild mit den Jahren 
noch eingetreten wäre. Jedoch ist sie für eine große Anzahl zu ver- 
neinen, da ja zahllose Übergänge von leichtestem Kretinismus mit nur 
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geringer körperlicher und geistiger Kachexie resp. Verkümmerung in dem 
Kropfterritorium in jedem Alter angetroffen werden. Inwiefern noch 
kleinste Reste normalen Schilddrüsengewebes oder aber noch teilweise 
physiologische Funktion des in toto veränderten, kropfig degenerierten 
Organs dazu beiträgt, ist noch nicht genügend erforscht. 

Jedenfalls kommen unvollständige Krankheitsbilder unabhängig vom 
Kropfterritorium durch angeborenes Fehlen oder sehr frühzeitig erworbenen 
gänzlichen Verlust der Schilddrüse ebenso selten vor, wie leichte Störungen 
seitens der Schilddrüse, häufiger bei der mongoloiden Idiotie und alle Über- 
gänge von eben angedeuteter endemischer Myxidiotie bis zum schwersten 
Kretinismus in gleichmäßiger größter Häufigkeit im Kropfterritorium. 


Therapie. 


Die Geschichte der Therapie der Myxidiotie führt über die Erkenntnis, 
daß die Transplantation einer gesunden Schilddrüse auf das thyreoidekto- 
mierte Tier das Myxödem verhinderte oder eingetretenes vorübergehend 
heilt (Literatur bei v. Eiselsberg) zur subcutanen und schließlich pero- 
ralen Einverleibung der Schilddrüse, die in der Verfütterung des Schild- 
drüsenextraktes und seines wirksamen Bestandteiles, des Baumannschen 
Thyrojodins, ihre höchste Vollkommenheit erreichte. 

1891 hatte Vassale entdeckt, daß nicht nur die Transplantation, 
sondern auch die subcutane und intravenöse Injektion des Schilddrüsen- 
saftes die bereits eingetretenen Folgen der Schilddrüsenentfernung beim 
Tier aufhob resp. heilte. Schon 1892 fand dann in England und Däne- 
mark die Verfütterung von Schilddrüsensubstanz bei Myyödemkranken 
Anwendung, um im Fluge zum Allgemeingut der Therapie aller Ärzte 
zu werden. Bircher in Aarau und Horsley in London hatten 1889 
und 1890 die ersten Transplantationen beim Menschen mit Erfolg aus- 
geführt, Murray, Horsleys Schüler, war im gleichen Jahr zur sub- 
cutanen Einverleibung des Schilddrüsensaftes übergegangen, die schon 
1892 von Howitz in Kopenhagen, Mackenzie in London und Fox 
in Plymouth durch Verfütterung von Hammelschilddrüsen vereinfacht 
wurde. Vermehrens alkolischer Niederschlag des Glycerinextraktes (1893), 
die in Tablettenform übergeführte komprimierte Trockensubstanz durch 
Burroughs, Wellcome und Co. (1894), das Thyroidinum siccum von 
Merk, das Thyraden von Knoll und alle modernen Präparate wirken 
in erster Linie durch den Gehalt des so stark jodhaltigen Thyrojodins, 
von Baumann 1896 dargestellt. 

Merkwürdigerweise dauern die Versuche, durch Transplantation ge- 
sunden Drüsengewebes auf die Kranken die fehlende Schilddrüse resp. 
die fehlende Funktion derselben zu ersetzen, an, trotzdem die einfache 
Aufnahme der Schilddrüsenpräparate per os ideale Erfolge ergibt, während 
bisher kein einziger Fall vorliegt von Dauerfunktion einer auf Mensch 
oder Tier transplantierten Schilddrüse. 

Bircher betont seit 1901 und bis jetzt, daß nur vorübergehende 
Erhaltung derselben erfolgt, die mit der verhältnismäßig raschen rest- 


Myxödem im Kindesalter. 643 


losen Resorption endet. Betreffs der Technik empfiehlt Carraro nur 
dünne Scheiben des Organs in Verbindung mit der Drüsenkapsel in das 
subcutane oder präperitoneale Bindegewebe unter Vermeidung starker 
Blutung zu überpflanzen. Das gleiche Verfahren raten Salzer und de 
Quervain. Christiani-Genf, der seit langen Jahren, von seinem 
Lehrer Fr. W. Zahn angeregt, die Organtransplantation im allgemeinen, 
die der Schilddrüse im speziellen gefördert hat, glaubt von einer Heilung 
des Myxödems durch diese sprechen zu dürfen. Gautier und Kummer 
berichten über den operativen Erfolg bei einem Fall von angeborener 
Athyreosis eines Kindes mit vollständiger Myxidiotie. Das Endresultat 





Abb. 9a. Mädchen mit angebore- Abb. 9b. Nach 9wöchentlicher Or- 

ner Myxidiotie aus Thüringen. gantherapie. Größe: 75 cm. Hat 

4‘/, Jahre. Handskelett in Abb. 6 12 Zähne bekommen, spricht, geht 

wiedergegeben. Steht und geht allein. (Tadellose Weiterentwicke- 
nicht. Größe: 67 cm. lung.) 


steht noch aus. Kocher in Bern sah wiederholt baldige, gänzliche 
Resorption und damit Recidiv des bis dahin günstig beeinflußten Krank- 
heitsbildes. Auch Leclerc betont den nur vorübergehenden Erfolg der 
Transplantation von Hammelschilddrüsen. Payr fand bei Überpflanzung 
einer Schilddrüsenhälfte in die Milz bei Tieren diese funktionsfähig noch 
nach 250 Tagen, und was bei gegen die innere Medikation refraktären 
Fällen zum dringenden Versuch der Transplantation mahnt, bei einem 
total kretinistischen Mädchen von 6 Jahren nach 3'/, jähriger vergeblicher 
Behandlung mit Schilddrüsenpräparaten eine ganz erhebliche Besserung 
durch Überpflanzung eines Teiles der gesunden Schilddrüse der Mutter 
in die Milz des Kindes nach 4 Monaten. Er tritt prinzipiell für die 
Milz als Transplantationsort ein. 

Übersehen wir alle durch eine Reihe weiterer Autoren leicht zu er- 
weiternden Angaben über die operative Behandlung der Myxidiotie, so 
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ergibt sich der Schluß, daß nur ganz ausnahmsweise, nach längeren 
erfolglosen Versuchen der inneren Behandlung, wie bisher allein 
im Falle von Payr, der Versuch der Schilddrüsentransplanta- 
tion angezeigt erscheint und zwar am besten Überpflanzung gesunden 
menschlichen Schilddrüsengewebes in die Milz oder in das subcutane, 
resp. präperitoneale Bindegewebe unter strikter Vermeidung größerer 
Blutansammlung in der Aufnahmstasche. Ganz allgemein dagegen, in 
jedem Falle der angeborenen, wie der erworbenen Myxidiotie, wie der 
endemischen und aller Formen unvollständigen Myxödems ist die interne 
Organtherapie das souveräne Mittel. 
Schon in wenigen Tagen oder Wo- 
chen bei der angeborenen Myxidiotie, 
der Athyreosis, der Cachexia strumipriva 
und in den mit besonders hochgradigem 
„Myxödem‘“ verbundenen Fällen des en- 
demischen Kretinismus in etwas längerer 
Zeit, zeigt sich der auffallende Erfolg. 
Und zwar ändert sich gleichzeitig das 
körperliche und geistige Verhalten. Die 
Rückkehr zur Norm tritt derart ein, 
daß unter dem Einfluß nur weniger 
Gaben die Weichteile die teigige, sulzige 
Beschaffenheit verlieren, die Haut zu 
schwitzen anfängt, blühende Farben be- 
kommt, während auch die Schwellung 
der Schleimhäute schwindet. Sofort hört 
die Obstipation auf, die Adenoiden mit 
ihren klinischen Symptomen schwinden, 
der Stoffwechsel und damit alle Funk- 
tionen werden normal. Ein Blick auf Abb. 11. Knabe der Abb. 3 nach 
"nero Abb. 9 und Ob zeigt, wie aus. ramlir, Saha aenea 
den widerwärtigen, tierischen Kranken pers, wie der Intelligenz. Myxödem 
oft auffallend schöne Kinder werden. geschwunden. 
In wenigen Tagen oder Wochen tritt 
die Zahnung ein, wo sie fehlte oder rückständig war, die Kranken lernen 
laufen, ihr bewegungsloser Stupor macht fröhlichem, munterem, lebhaftem 
Wesen Platz. Durch das rasche Schwinden der Schwellungen der Augen- 
lider, der Runzeln der Stirn, der rüsselartigen Verdickung der Lippen, des 
struppigen, starren Verhaltens der Haare wird das Gesicht in etwa 
2 Wochen so verändert, daß die eigenen Eltern ihr Kind nicht mehr 
kennen, wenn sie der Umwandlung nicht beiwohnten. Man vergleiche 
das Verhalten der Stirn und Augen, des Mundes und der Wangen auf 
Abb. 10a und Abb. 10b, die Haare, die kein Kamm in Ordnung halten 
kann auf Abb. 10a mit den ohne jeden Kamm geordnet bleibenden in 
Abb. 10b! Ebenso schnell tritt das Relief ein, das der Körper durch das 
Skelett normalerweise erhält, der Hängebauch, die Nabelhernie, die 
Pseudohypertrophie der Waden, Oberschenkel usw. schwinden (Abb. 11). 
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Ungemein rasche Ossification ist die Regel. Längenwachstum von 10 cm 
in 6 Monaten, von 15—20 im 1. Jahr der Behandlung, von 20—30 in 2, 
von 30—50, (Bourneville, Ewald, Hertoghe, Kassowitz, Pater- 
son, v. Wagner u. a.) in 3—4 Jahren ist gar nicht selten. Abb. 12 
erlaubt den genauen Vergleich des normalen Wachstums eines gesunden, 
um 2 Jahre jüngeren Knaben mit dem Bruder mit angeborener Athyreosis. 

Bei einem Defizit von minus 19cm mit 4 Jahren hat der Kranke 
mit 7 Jahren und 10 Monaten bei 110 cm durchaus normale Körper- 
länge. Auch das Radiogramm zeigt diese weit die Norm übertreffende 





a b 


Abb. 12. Der in Abb.3 und 11 dargestellte Kranke und sein 2 Jahre jüngerer Bruder: a) im Alter 
später; d) im Alter von 7 Jahren 10 Monaten und 5 Jahren 11 Monaten! Besonders 


Entwickelung. Vor allem ist Oppenheims Abbildung in seinem be- 
kannten Lehrbuch der Nervenkrankheiten dafür beweisend. In einem 
Jahr wird aus dem durchaus auf fötalem Zustand mit 10 Jahren ver- 
haarenden Handskelett das des normalen lljährigen Kindes. In ähn- 
licher Weise sehen wir in Abb. 13 das Skelett unseres Kranken auf Abb. 12 
durchaus entsprechen dem des normalen 7—8 jährigen Knaben; 4 Jahre 
vorher aber dem des Neugeborenen. Ausnahmslos, ganz gesetzmäßig 
ist diese pathologische Beschleunigung eines normaliter viel langsameren 
Össificationsprozesses, wo immer das Handskelett die Entwickelung des 
l. Jahres bei der Myxidiotie bis ins 2. und 3. Jahrzehnt bietet (Abb.6 u. 13). 
Allerdings vollzieht sich die Umwandlung um so langsamer, je geringer die 
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Rückständigkeit ausgebildet war (Abb. 8), das übernormale Längenwachs- 
tum um so intensiver, je stärker die Hemmung gewesen. Auch die Ent- 
wickelung der Intelligenz kann das gleiche überschnelle Tempo ein- 
schlagen. Binnen 14 Tagen treten richtige Worte, richtig angewendet, 
an Stelle der unverständlichen, rauhen Töne, wenn die Kranken in einem 





e qa 


von 23, Jahren resp. 10 Monaten; b) im Beginn der Behandlung mit 4 resp. 2 Jahren; c) 6 Monate 
zu beachten der Schädel und das Verhältnis des Rumpfes zu den Extremitäten. 


Alter zur Behandlung kommen, wo zusammenhängende Sprache die 
Norm ist. Entsprechend der erwachten Intelligenz werden koordinierte 
Bewegungen richtig ausgeführt, der Gang, früher watschelnd, unsicher, 
wird durchaus normal und behende, die Finger geschickt und rührig. 
Aus dem Kind ,im Winterschlaf“ ist ein Kind in vollster Lebens- 
Frühlingslust geworden. Bei entsprechendem Alter wird der Besuch 
der regulären Schule möglich und erfolgreich. Der Kranke der Abb. 12 
besucht als durchaus guter Schüler mit sogar erstaunlichen Leistungen 
seit 4 Monaten die Elementarschule.. Er schreibt, liest, rechnet wie 
ein normaler Schüler im 2. Schuljahr und spielt ohne Unterricht auf 
dem Klavier selbsterlernte Melodien mit einfachster Begleitung durch 
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die linke Hand. Auch 3 weitere meiner Fälle, die ich im Auge be- 
halten konnte, besuchten resp. besuchen noch mit Erfolg die Ele- 
mentarschule. 

Ähnliche glänzende Erfolge liegen, wenn auch spärlich, seit langem 
in der Literatur vor. Ich erinnere nur an die Berichte von Bourne- 
ville, Hertoghe, Shuttlewerth, T. Smith, Paterson, Hellier, 
Lange, Alt, die ich beliebig vermehren könnte. 





a b 


Abb. 13. Hand des in Abb. 3, resp. 11 und 13 abgebildeten Falles von angeborener 

Myxidiotie. a) Ossification mit 4 Jahren vor der Behandlung. Verhältnis wie beim 

Neugeborenen; b) Össification mit 7 Jahren 10 Monaten bei dauernder Schild- 
drüsenmedikation. Verhältnis eines normalen Kindes in 9—10 Jahren. 


Hier bedarf es des ganz besonderen Eingehens auf die Er- 
folge der Organtherapie beim Kretinismus, der endemischen 
Myxidiotie. Nach der Auffassung von Bircher, Ewald, Pineles, 
Scholz, Dieterle u. a. könnten im Kropfterritorium, wo ja alle Schäd- 
lichkeiten unverändert andauern, die Erfolge der Organtherapie keine 
ebenso vollständigen, zur Heilung oder zur weitgehenden Besserung 
führenden sein, wenn nur die Ausfallserscheinungen der fehlenden Schild- 
drüsenfunktion durch sie beseitigt würden, nicht etwa die Schädigung des 
Zentralnervensystems durch die endemische Noxe. Bircher kennt nur 
Heilung außerhalb des Kropfterritoriums. Merkwürdigerweise übersah man, 
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daß gerade die idealsten Resultate beim endemischen Kretinismus ver- 
öffentlicht und abgebildet wurden, längst ehe Wagner v. Jauregg ganz 
allgemein seine These begründete, die von Scholz bestritten wird. 

Viel zitiert und reproduziert ist das kretinistische Brüderpaar von 
Railton und Smith, 1893 bereits unter den ersten Versuchen innerer 
Organtherapie so glänzend behandelt. Beide hatten eine harte, kleine, 
fühlbare Schilddrüse, beide sind Typen schwersten, schon im 1. resp. 
2. Lebensjahr manifesten Kretinismus, beide kamen erst nach 10 Jahre 
langem Kranksein zur Behandlung. Der eine wurde auf den Stand 
eines etwa 3jährigen Kindes gehoben, mit körperlich bester Entwick- 
lung, der andere wurde ein wunderbar frischer Junge, spricht gern, 
antwortet richtig, hat ein kleines Gedicht gelernt! 

Im vielgenannten Fall von Moss& zeigte das Kind einer kropfigen 
Kretinen bereits Kropf bei der Geburt, und nun wurde die es stillende 
Mutter mit Schilddrüse behandelt. Schon nach 4 Monaten war das 
Kind normal und blieb normal, sein Kropf war gänzlich geschwunden, 
der der Mutter bereits sehr verkleinert. Im Falle v. Wagners hatte 
eine Mutter mit endemischem Kropf bereits 4 Kinder mit angeborenem 
Kretinismus geboren. Sattelnase, Makroglossie, die wachsbleiche Gesichts- 
farbe, angeborener Kropf in einem Falle beweisen die Diagnose. Alle 
vier reagierten glänzend auf die Organtherapie. Nach schriftlicher Mit- 
teilung verfütterte v. Wagner bei Eintritt der 5. Schwangerschaft Schild- 
drüsentabletten bis zur beendeten Lactation. Ein normales Kind war 
der Erfolg, das jetzt — September 1910 — nach einem Jahr normal 
geblieben ist! 

Auch die beiden kretinistischen Geschwisterpaare von Hellier wie 
Paterson reagierten ausgezeichnet auf die Organtherapie. Nach den vielen 
Hunderten positiver Erfolge derselben beim endemischen Kretinismus, 
die v. Wagner, v. Eysselt v. Kutschera, Jaunin, Magnus-Levy, 
Weygandt, für den endemischen Kropfherd in Indien neuerdings 
Mc Carrison berichtet, können die negativen Resultate von Scholz 
nichts an der Tatsache ändern, daß genau der gleiche, bald unge- 
nügende, bald glänzende Erfolg der Organtherapie bei allen Formen 
der Myxidiotie der identische ist. Ein Blick auf die Abbildungen bei 
Combe — Fall Jaunins — und unsere Abbildung 7a, b und c beweist, 
wie alle bisher berichteten Einzelfälle, daß dieser Erfolg genau so, und 
zwar rascher und vollständiger eintritt auch bei der erworben Myxidiotie 
außerhalb des Kropfterritoriums. Allerdings ist er recht verschieden und 
nicht in jedem Falle vorauszusagen. 

Bald sehen wir die geistige Entwicklung hinter der körperlichen 
zurückbleiben trotz langedauernder, energischer Organtherapie, bald 
dieser sogar vorauseilen, so daß nur der, wenn auch sehr gemilderte, 
Zwergwuchs an das frühere Krankheitsbild erinnert. 

Gewisse Nebenwirkungen, abgesehen vom Thyreoidismus, sind 
typisch. 

So eine nicht selten unter geringem Jucken und unter gelegentlich 
starkem Schwitzen eintretende starke Hautabschuppung, sowie rascher 
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Haarausfall, beides aber Vorboten des nun folgenden gänzlichen Normal- 
werdens der Haut wie der Haare. 

Störender dagegen kann bei dem rapiden Längenwachstum werden 
eine starke Zunahme der charakteristischen Unterschenkelverkrümmung, 
die wiederholt zum Aussetzen der Organtherapie zwang. Selbst wo sie 
vorher fehlte, sah sie zuerst T. Smith unter dem Einfluß der Therapie 
stark auftreten. Er hielt die Erscheinung allerdings für einen rachitischen 
Prozeß, die Rachitis selbst für die Regel bei der Myxidiotie. Er er- 
innert an die analogen Abbildungen von Parker und Thomson, die 
das von Hertoghe, Carpenter u. a. beobachtete Auftreten starker 
Unterschenkelverbiegung schön wiedergeben. Alle genannten Autoren 
sahen beim Aussetzen der ÖOrgantherapie und nachheriger sehr ver- 
minderter Tagesdosis die Knochenerweichung schwinden und normalem 
Wachstum Platz machen. 

Auch sekundäre Erscheinungen der Myxidiotie, z. B. die hartnäckige 
Conjunctivitis, der Strabismus, das durch den Speichelfluß unterhaltene 
Ekzem des Kinnes, schwinden fast gesetzmäßig. Die sexuelle Differen- 
zierung erfolgt in kaum glaublicher Frist, so daß z.B. in einjähriger 
Organbehandlung normale Mammae beim 16jährigen Mädchen sich ent- 
wickeln, bei noch älteren fast mit Sicherheit, wo ein Jahr vorher keine 
Andeutung davon vorhanden war. Das gleiche gilt für die sexuelle 
Behaarung, das Eintreten der Libido, der Menstruation. 

Einen Anhaltspunkt für den Grad der mutmaßlichen Besserung 
gibt in vielen, den meisten Fällen, wie ich behaupte, die Beobachtung 
der Ossification des Handskelettes während der ersten Wochen der 
Behandlung. 

Noch in keinem Falle sah ich hier rasche, pathologisch beschleu- 
nigte Entwicklung, etwa das Auftreten der Carpalkerne und knöchernen 
Epiphysenkerne innerhalb 2—4 Wochen, ohne weitgehenden, anhaltenden 
Erfolg. Dagegen verfüge ich über nunmehr 3 Fälle im 6.—8. Lebens- 
jahr, wo zwar alle Symptome des ‚„Myxödems‘ auffallend glatt ver- 
schwanden, die widerlichen, tierischen Züge normalem Aussehen wichen, 
aber wo selbst nach 8 Wochen noch keine nennenswerte Entwicklung 
des Triquetrum, der Phalangealkerne einsetzte. Sehr langsamer Fort- 
schritt der geistigen wie körperlichen Entwicklung, unvollständige Besse- 
rung, vor allem auch ein torpides Wesen stellten sich trotz andauernder 
Organtherapie heraus. Eine Erklärung ließ sich nicht geben. Daß beim 
Kretin von allen erfahrenen Beobachtern lange Dauer der Erkrankung 
vor dem Einsetzen der Therapie, Vorhandensein eines kleinen, harten 
Kropfes statt der palpatorisch nicht feststellbaren Drüse, Abstammung 
aus sehr verkommener Familie mit schwerstem endemischem Kropf- 
kretinismus als ungünstig für die Therapie gelten, ist begreiflich, aber 
selbst da kommt überraschender Erfolg vor. 

Ganz besonders auffallend aber und anatomisch unaufgeklärt ist 
die unleugbare Tatsache, daß Dauerheilungen nach aussetzender 
Organtherapie tatsächlich von einwandfreiester Seite für alle 
Formen der Myxidiotie berichtet worden sind. Für die an- 
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geborene von Alt z. B., wo er Reste funktionsfähigen Gewebes ver- 
mutet, für die erworbene von Fuchs, für den Kretinismus von Eysselt, 
Wagner, Kutschera. 

Die oben erwähnten Resultate der Organprophylaxe bei schwangeren 
Kretinen resp. Frauen mit Kropf blieben ebenfalls dauernd. 

Erwähnen möchte ich, daß fast ganz regelmäßig bei dem die mon- 
goloide Idiotie nicht selten in den ersten Lebensjahren komplizierenden 
Myxödem selbst hochgradiger Art, wie es Seite 592, 594 und 595 beim 
„Mongolismus‘“ in Wort und Bild geschildert ist, eine einmalige 
Organbehandlung bis zum vollständigen Schwund aller myx- 
ödematösen Erscheinungen sogar in der größten Mehrzahl der 
Fälle zum Dauererfolg führt. Eine Erklärung vermag ich nicht zu 
geben, die betreffenden Abbildungen liefern den Beweis. 

Dagegen ist die Regel — mit den erwähnten seltensten Ausnahmen 
— das schnellste Rezidivieren des vollständigen Krankheitsprozesses 
der Myxidiotie, sobald auch nur kurze Zeit die Schilddrüsenmedikation 
unterlassen wird. Einstimmigkeit aller Autoren liegt darüber vor. 
Abb. 10c zeigt uns den Vorgang in charakteristischer Form. Hier war 
scientiae causa zunächst, dann, wie meistens, wegen Nachlässigkeit der 
Umgebung jede Medikation 2'/, Monate unterblieben. 

Das Rezidiv zeigt sich, je jünger das Kind, je schwerer ursprüng- 
lich der Fall, je kräftiger. die Eßlust, um so rascher, meist in 5 bis 
7 Tagen. 

Wie schnell jedenfalls die Ausfallserscheinungen einsetzen, beweist 
ein mehrfach geäußertes Verlangen nach dem Organpräparat des in Abb. 3, 
ll u. 12 abgebildeten Kranken. Da wiederholt in der heißen Jahreszeit 
von den verordneten Thyreoidintabletten von B. W. & Co. die letzten, 
durch den Geruch leicht als zersetzt erkennbaren Tabletten Durchfall 
bewirkt hatten, wurden sie jedesmal ausgesetzt, wenn beschleunigte 
Darmentleerungen z. B. bei Indigestion auftraten. Schon nach 48, 
spätestens 60 Stunden verlangt der Knabe seine Tabletten, ‚da er 
sonst in der Schule nicht rechnen und nicht auswendig lernen könne!“ 
Auch fühlt er sich am 3. Tag so elend, daß er sehr energisch die 
Wiederaufnahme der Medikation zu erzwingen weiß. Diese präzise An- 
gabe über den Eintritt des Rezidivs seitens des Kranken selbst scheint 
in der Literatur sonst nicht vorzuliegen. 

Jedenfalls ist vollständiges Verkommen der selbst ‚‚geheilten‘‘ 
Kranken bis zur totalen Myxidiotie die Regel bei aussetzender Or- 
gantherapie, die demnach im allgemeinen lebenslänglich beibehalten 
werden muß. 

Die Wahl des Präparates ist eine beliebige. Alle technisch voll- 
kommenen Schilddrüsenextrakte in flüssiger wie fester Form, wie das 
Baumannsche Thyrojodin, sind gleich wirksam, allerdings nicht jedes in 
jedem Falle. Mir haben die Tabletten von B.W.& Co. niemals versagt, 
niemals unangenehme Nebenerscheinungen des Thyreodismus gebracht; 
andere benutzen nur das Thyreoidin oder die ebenso wirksamen deutschen 
oder amerikanischen Tabletten, das etwas teure Thyrojodin Baumann, das 
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Thyraden und die neueren zahlreichen Präparate. Besonders empfiehlt 
sich die Verwendung der frischen Hammelschilddrüse, bei der niemals 
Intoxikation (Gregor) vorkommt. Doch muß der Arzt in diesem 
Falle unter allen Umständen dem betreffenden Fleischer die Drüsen am 
Hammel in situ zeigen, da sonst fast regelmäßig die Thymus resp. 
Teile derselben’ geliefert werden. Die Dosis schwankt nach dem Alter 
resp. Gewicht der Patienten. 

Im allgemeinen wird man beim Säugling mit einem Tabloid zu 0,1 
beginnen und unter Kontrolle des Gewichtes und des ganzen Verhaltens 
auf 0,2—0,3 pro die steigen, um nach dem in wenigen Wochen voll- 
ständigen Erfolg auf 0,2—0,1 pro die herunterzugehen. Beim älteren 
Kinde kann mit 0,2—0,3 pro die = 2—3 kleinen oder */,—1 großen 
Tablette begonnen werden, event. unter Ansteigen auf 2—3 große 
Tabletten. Niemals sah ich mich genötigt, mehr zu geben und halte 
ein allmähliches Abklingen der Myxidiotie für wünschenswert. 

Alt rät auf Grund reicher Erfahrung zunächst eine diätetische 
Behandlung zur Beseitigung der Kachexie und Anämie, sodann zur 
internen Jodmedikation, wobei er Besserung wiederholt eintreten sah. 
Dann erst beginnt er mit einer, bald 2 Tabletten zu 0,1 g der frischen 
Drüse unter reichlicher Eiweißzufuhr (event. Tropon) und setzt aus bei 
stärkerer Gewichtsabnahme. Ich selbst habe in die vorwiegend vegeta- 
bilische Kost reichliche Gaben von Hülsenfrüchten eingeschoben und 
bin gewohnt, etwas Liquor arsen. Fowleri, etwa 3—6 Tropfen pro die, 
allmählich steigend, in den ersten 4 Wochen neben den Tabloids von 
B. W. & Co. zu geben. Nach Mabille, zitiert bei Ewald, soll, wie 
ich sehe, der Thyreoidismus durch die Arsenmedikation verhindert 
werden, was Ewald in systematischen Versuchen bestätigen konnte. 

Sicher ist die Ernährung während der Organbehandlung unter 
Hinzufügung von etwas Levicowasser oder Fowlerscher Lösung eine oft 
sehr günstige. Da ich nie Thyreoidismus gesehen, auch in der Literatur 
nichts über die Wirkung der Arsenmedikation bei Myxidiotie im Kindes- 
alter finde, kann ich ein Urteil nicht abgeben. Auch ohne die von 
Alt empfohlene vorausgehende Jodbehandlung, wie ohne Arsen, sah ich 
bisher, wohl wegen des langsamen Ansteigens mit den Schildrüsenprä- 
paraten, nie etwas von Intoxikation. Die Erscheinungen derselben, 
des Thyreoidismus, erinnern an die beim Basedow. Allerdings ist 
die Literatur der Erkrankungen im Kindesalter sehr arm an einwand- 
freien, guten klinischen Beobachtungen. 


Thyreoidismus. 


Die Todesfälle von Bourneville, Immerwohl, Marfan, Ver- 
mehren, von Combe zitiert, haben sich bei übergroßen Dosen und 
degeneriertem Herzen der Kranken ereignet. Langes Patient 1 zeigte 
sich nach 5 Tagen Thyreoidintabletten, 3 Tabletten zu 0,2 g, gleich vom 
ersten Tag an bei dem Kind von nur 8020 g Gewicht verabreicht, 
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äußerst unruhig, so daß die Behandlung unterbrochen wurde. Später 
bei 3 mal 0,05—0,1 Thyraden Knoll war der gute Erfolg ein un- 
gestörter. 

Knöpfelmacher beobachtete in einem Falle, „bei dem die Be- 
handlung etwas forciert wurde“, zweimal Pulsbeschleunigung (120), 
Unruhe, Schlaflosigkeit, selbst Erbrechen. Nach Aussetzen der Organ- 
therapie schwanden sofort alle Störungen. Eine gleiche Erfahrung be- 
richtete in der Diskussion Ad. Hecht, Beim Erwachsenen mit Myx- 
ödem sah Ewald Schlaflosigkeit, Oppressionsgefühl, Kopf- und Glieder- 
schmerzen, Blasendarmstörungen, intermittierenden und wechselnden 
vollen Puls nach der Schilddrüsenmedikation.e Lanz-Bern ist wie 
Gregor geneigt, die als „Thyreoidismus‘‘ mehrfach beschriebenen Stö- 
rungen beim Gebrauch der komprimierten Tabletten auf deren Ver- 
wesung zurückzuführen. Die Tatsache, daß ungeheure Mengen, nach 
Becker bei Ewald über 90 Tabletten auf einmal schadlos genommen 
wurden, daß andererseits nach Gregor-Breslau die frischen Hammel- 
schilddrüsen, in größter Menge genossen, gar keinen ‚„Thyreoidismus‘ 
auslösen, der bei allmählichem Ansteigen mit tadellosen, sicher nicht 
zersetzten Präparaten auch niemals vorkommt, muß die Frage des 
Thyreoidismus als eine vorläufig offene, für das Kind mit Athyreosis 
oder erworbener schwerer Myxidiotie belanglose angesehen werden. 
Immer aber wird man mit kleinen Dosen — Thyroidin-Beyer, Thyr- 
aden-Knoll, Tabloids B. W. & Co. zu 0,1 usw. — anfangen und nur 
zur kleinsten noch eben wirksamen Dose ansteigen. Ob diese lebens- 
länglich gegeben werden muß, kann nur der Versuch des Aussetzens 
lehren. 

Die Regel ist, wie schon gesagt, beim Aussetzen baldigstes Rezidiv. 

Dagegen wird von verschiedenen Seiten einwandfrei berichtet (Alt, 
v. Wagner u.a.), daß in wenig ausgesprochenen Fällen, wo an die Möglich- 
keit funktionsfähiger Schilddrüsenreste oder akzessorischer Schilddrüsen 
— event. wie bei Aschoff an der Zungenwurzel — zu denken wäre, 
Dauererfolge bei jugendlicher Myxidiotie, angeborener wie erworbener, 
„sporadischem‘‘ wie „endemischem‘“ Kretinismus vorkommen. Daß bei der 
temporären Schilddrüsenstörung in Fällen von mongoloider Idiotie 
ganz gewöhnlich ebenso prompte wie dauernde Beseitigung aller Aus- 
fallserscheinungen : fehlender Fontanellenschluß, mangelnde Zahnung, 
Ballonbauch, Nabelhernie, Obstipation, chronische Conjunctivitis, hart- 
näckige Ekzeme, Myxödem der Weichteile, Stillstand im Längenwachs- 
tum, in der Össification, geistige Indolenz, erzielt wird, wurde bereits er- 
wähnt und veranlaßt die dauernden Kontroversen über den Wert der 
Schilddrüsenbehandlung als Allgemeintherapie des Mongolismus. 

In der Regel aber bedarf die Myxidiotie der dauernden, lebens- 
länglichen ununterbrochenen Schilddrüsentherapie. 

Auf Grund der bisherigen Ergebnisse derselben beim 
endemischen Kretinismus ist es eine Pflicht der Länder 
mit Kropfterritorien, zur Schilddrüsenbehandlung aller 
Kretinen auf Staatskosten so früh als möglich zu schreiten. 
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Wichtiger aber und leistungsfähiger ist die so aussichts- 
volle Prophylaxe des Kretinismus — als Ergänzung der all- 
gemeinen Bekämpfung neben der Beschaffung gesunden Trinkwassers 
— durch Verabfolgung von Schilddrüsenpräparaten 
während der Schwangerschaft und der ganzen Laktation 
auf Staatskosten an alle kretinistischen wie kretinoiden 
oder nur mit Kropf behafteten Frauen im Kropfterritorium: 
unter allen Umständen, wo diese bereits ein kretinistisches 
Kind geboren haben. Die wenn auch an Zahl noch spärlichen, 
aber so erfolgreichen Versuche in dieser Beziehung eröffnen der Be- 
kämpfung des Kretinismus neue glückliche Perspektiven. Andererseits 
wird der Streit der Meinungen der Unitarier und Dualisten betreffs der 
Wesensgleichheit von Myxidiotie und Kretinismus bei diesem organ- 


prophylaktischen Vorgehen im Kropfterritorium eine weitere Klärung 
erfahren. 
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Abmagerung bei Pankreas- Alcalesceenz des Blutes bei Asthma bronchiale und Hoch- 


erkrankungen 47. Rachitis? 159. gebirge 214. 
Acanthosis nigrans 331. | Aldehydreaktion der eosino- — Krise und Hautekzem 214. 
Acetessigsäure 51. ı philen Leukocyten 196. Ätherschwefelsäuren im Urin, 
Acetonurie 51. '— im Urin 217. ı Fehlen bei Pankreaser- 
Achondroplasie 77, 80, 82, Aminosäuren 39. krankungen 55. 
86, 89, 90, 97. ' Anacidität, nervöse 500. Athyreosis 81, 82, 302, 576, 
Achylia gastrica simplex 495, Anadenie der Magenschleim- 678, 579, 584, 691, 594. 
499, 500, 507. . haut 500, 520. — operative 301. 
— und Schleimhautatrophie Anaemia splenica 546, 550, -— kongenitale 599, 606, 608, 
521. 657. ' 612—615, 637. 
Achylie bei chron. Gastritis — pseudoleucaemica infan- — acquisita 616, 636. 
491, 497. tum 558, 561—563. — Verhalten der Knochen 
— mitnormaler Acidität 498. — — und Rachitis 560. 623, 636. 
— bei perniciöser Anämie — pseudoperniciosa 558. — und Rachitis 626ff., 636. 
499, 505, 520. ‚ Anämie der ersten zwei Le- | — Intelligenz 631. 
— bei anderen Krankheiten bensjahre 87. | Atmung 26 ff. 
499, 522, 529. — und Rachitis 113. : Atrophia ablactorum 384. 
— und Anadenie 500, 520. — und Eosinophilie 205, 206, — e medico 352. 
— und Entzündungsgrad508. 208, 219. | Autohämolysin des Pankreas 
— latente 509. Angina und Eosinophilie bei 42, 47. 
— undSchleimsekretion, Hy- Asthma 202. — bei paroxysmaler Hämo- 
pochylie 512. Anguillula intestinalis und globinurie 556. 
— initiale, bei Heterochylie Eosinophilie 206. ‚ Azotorrhoe 54. 
613, 514. Ankylostomum und Eosino- | 
— Pepsinsekretion bei 513. philie 202, 205, 206, 208. | Bacillusmallei u.Chlorom273. 
— und Hypersekretion 516. Antipyrin und Eosinophilie Backhaus-Milch 401. 
— Darmatrophie 521. 210. Bantischer Symptomenkom- 
— bei Krebs 522. | Aorta, Dehnungsversuche 16, plex 546. 
— bei Lungentuberkulose 21. — und Lues 547, 548. 
523. i — allgemeine Enge 313, 318. — und Lebereirrhose 548. 


bei Ulcus ventriculi 525. ‚ Aphthenfieber der Rinder 204. '— und Pseudo- Bantische 
bei Diabetes mellitus 526. Aplasie, periostale mit Osteo- Cirrhose 550. 


bei chron. Polyarthritis  psathyrosis 80. — und granulomatöse Pseu- 
526. ' Arteriosklerose juvenile 317,, do!eukämie 561. 
Acidose, Kalkverlust 158, 159, 318, 322. — und kindliche Lebercir- 
174. ' Arthritische Kongestion 330. : — rhoge 552. 
— toxische, derSäuglinge422. Ascaris lumbricoides u. Eosi- — und andere ähnliche 
Acne vulgaris 331. | nophilie 206. i Krankheitsbilder 553. 
Adrenalin, Mydriasisnach Ex- Assimilationsgrenze f. Zucker — und großzellige Splenome- 
stirpation des Pankreas 58. 68. | galie 555. 
— und Eosinophilie 213. | Asthenie,kongenitale319,328. Basedowsche Krankheit und 
Akidopeirastik 312. ' Asthma bronchiale u. Eosino- Adrenalinüberempfind- 
Akromegalie 304. 313. x philie 201, 203, 210, 211. lichkeit 59. 
— bei Mongolismus 579, 581. — Differentialdiagnose bei  Bence-Jonesscher Eiweiß- 
Albuminurie der Adolescen-: psychischer Dyspnoe 211. | körper bei Chlorom 237. 
ten 323. '— Beziehung zu anderen Bilharziosis und Eosinophilie 
— zyklische 323. | Krankheiten 211, 212. | 207. 
— ortho(sta)tische 323 ff '— und exsudative Diathese | Blutbefund bei Chlorom 254. 


Albumosen 39, 40. 212. = lymphatischer 255. 


Blutstrom in der Lunge 8. 

— Optimum der Geschwin- 
digkeit 9. 

Bodentemperatur und Sä 
lingssterblichkeit 419. 

Botrioceplialusanämie und 
Fehlen der Eosinophilie 
206, 208. 

Botriocephalus 
Achylie 520. 

— und perniciöse Anämie 
522. 

Brachycephalie bei Mongolis- 
mus 574. 

Bronzefärbung bei Pankreas- 
erkrankungen 46. 

Brusthöhle, statische Ver- 
größerung 12. 

— und Emphysem 12. 

Brustkasten, Starrheit 10, 12, 
14. 

Butterdarreichung, probato- 
rische bei Pankreaserkran- 
kungen 58. 

Buttermilch undSäurebildung 
412. 


latus und 


Cachexie pachydermique 606. 
Caxechia strumipriva 606. 
Cammicdge Zuckerreaktion 
52 ff. 
Cancer ventriculi und Achy- 
lie 522. 
Caseinmethode 40, 61. 
Castratio subalginea 303 
Catarrhus ventriculi 510. 
Chondrodystrophia 78, 79, 
82, 89, 91, 97 f. 
malacica 78. 
hypoplastica 78, 97. 


89, 91. 

und Kretinismus 78, 579. 

und Thyreodektomie 79. 

foetalis 579, 637, 638. 

und Mongolismus 579. 

— und Myxödem 626, 637. 

Cellules medullaires 259. 

Charcot - Leyden - Neumann- 
sche Krystalle 197. 

— im Stuhl 205. 

— bei Asthma bronchiale 210. 

— bei anderen Lungenkrank- 
heiten 211. 

Charcot-Zenker-Krystalle 
230 


Chemotaxis, negative, der Eo- 
sinophilen 199. 
Cheyne-Stokessche 
24. 
Chlorogranulomatose 290. 
Chloroleukomatose 23]. 
Chloroleukosarkomatose 258, 
262, 286, 291. 
Chlorolymphadenose 291. 


Atmung 


hyperplastica 78, 80, 81,- 
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Chlorolymphom 229, 280, 
290, 292. 
Chlorolymphosarkom 292. 


- | Chlorom 221. 


— Geschichte 227. 

und Leukämie 230, 254, 
274, 279, 280ff. 

Klinik 232. 

und Otitis media 233. 
und Tuberkulose 233, 
263. 

Trauma 233. 
Schädelchlorom 233, 234. 
Thymus 236, 268. 

und Skorbut 236, 276 
und Hämatemesis 237. 
Harn 237. 

Nervensystem 238, 265. 

Sinnesorgane 239. 
hämorrhagische Diathese 
238, 239, 265, 276. 

und Menièrescher Sym- 

1 OF 239, 
ntegument 240. 

hämatopoetische Organe 
241. 

Knochensystem 242, 262. 
Blutbefund 254. 

lymphatisches 255, 262, 
266. 


myeloides 231, 251, 260, 
262, 268, 289. 
pathologische 
262. 
Knochenmark 263, 267, 
268. 

Milz 263, 267, 269. 
Lymphapparat 264, 267, 
269 


Anatomie 


Leber 264, 268, 269. 

Nieren 265. 

Histologie 266. 

Farbstoff 270. 

Diagnose 274. 

— und Sepsis 274, 276. 

— Prognose 276. 

— Therapie 277. 

— Pathogenese 278. 

— Tierexperiment 282. 

— und Sarkom 286. 

Chloromyelom 290. 

Chloromyelosarkomatose 231, 
261, 262, 286, 289, 291. 

Chloromyelose 291. 

Chloromzellen 257, 261, 
275, 287. 

Chlorosarkom 229. 

Chlorose u. Infantilismus 305. 

— und Menstruation 306. 

— und Sterilität 307. 

Cholera infantum 380, 473. 

— und Wärmeminimum 415. 

— und Wohnungsbeschaffen- 
heit 432. 

— und Hitzschlag 451. 


267, 


| 
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Chymusinfektion 398, 412. 

Clowerflecke 581. 

Colica mucosa und exsuda- 
tive Diathese 212. 

Colifermente 40. 

Costa decima fluctuans 328. 

Couveuse 465. 

Cysticercus tenuicollis und 
Eosinophilie 201, 206, 207. 


„Darmasthma“ 212. 

Darmatrophie bei perniciöser 
Anämie 621. 

„Darmbitzschlag‘‘ der Säug- 
linge 477. 

Darmkrankheiten,eosinophile 
214. 

Darmparasiten und Eosino- 
philie 197, 204, 205 ff. 
Degeneratio genito - sclero- 

dermica 307. 
Dehnungsatrophie der Lun- 
genbläschen 3. 
— und Emphysem 14. 
Dermatitis herpetiformis und 
Eosinophilie 209. 
Dermatosen und Eosinophilie 
209 


Dextrose 41, 58. 

Diabetes insipidus und Chlo- 
rom 237. 

Diabetes mellitus, Kalkgehalt 
der Knochen 159. 

— vermehrte Kalkausschei- 
dung 175. 

— und Achylia gastrica 526. 

Diabetes, pankreatogener 51, 
59. 

Diarrhoe bei Pankreaserkran- 
kungen 47. 

Diarrhoea biliosa 376. 

' Diastase 41, 49, 62. 

| Diazoresktion bei Granulo- 
ran textus Iymphatici 


EN und Jüng- 
lingsalter 328. 

Dilatator pupillae 58. 
Diphtherie, Antitoxinserum 
und Eosinophilie 201. 

Disaccharide 41. 

Disgenitalismus 303. 

Domestikation und Rachitis 
109, 110, 179 ff. 

Druck, intrathorakaler usw. 
26 ff. 

Duodenalinhalt 59. 

Dysenterie und Sommer- 
diarrhoe 411. 

Dysplasie periostale 80—82, 
86, 89. 

Dyspnoe, psychische 211. 

Dysthyreosis 607. 

— bei Mongolismus 591. 

Dystrophies perostales 80. 
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Echinococcus und Eosino- 
philie 206, 207. 
Eisenreaktion der eosinophi- 
len Leukocyten 196. 
Eiweißfäulnis und Säurebil- 
dung im Darm 411. 
Eiweißspaltung und Schild- 
drüsenfunktion 620. 
Eiweißverdauung imDarm 40. 
— bei pankreatogenem Dia- 
betes öl, 54, 60. 
Eiweißzerfall, toxischer, bei 
Bantischer Krankheit 549. 
Ekzem und Eosinophilie 209, 
211. 
— und Hochgebirge 214. 
— und Asthmakrise 214. 
Elastische Fasern und Em- 
physem 14. 
Elastische Nachwirkung 16 
bis 18, 22, 23, 27. 
Elastizität der emphysema- ! 
tösen Lunge 11, 12, 14, 15, — 
22ff 


Embryonalzellen des Blutes 
259. 

mr y 1, 7. 

„normales“ 11. 

„pathologisches“ 11. 

als,,kompensatorischeHy- 

pertrophie“ 11. 

und Elastizität der Lunge 

11, 12, 14. 

seniles 11. 

chronisches substantielles 

12. 

statisches komplementä- 

res 12. 

durch Dehnungsatrophie 

14. 

in- und exspiratorisches 

14, 15. 

Anlage zu 15, 28. 

durch Bronch(iol)itis 15. 

spontanes 15. 

— gemischtes 15. 

Endostwucherung 151. 

Enteritis follicularisder Säug- 
linge 407. 

Enterokatarrh, akuter 473. 

Enterokinase 39, 42. 

Enthelminthiasis und Eosino- 
philie 201, 204—207. 

Eosinophile Diathese 206. 211, 

213—215. 

Granula 196. 

im Stuhlgang 197, 213. 

Größe bei Tier u. Mensch 

197. 

Täuschung bei Affinität 

der Neutrophilen zu Eosin 

211, 216. 

Eosinophilie, klinische Be- 
deutung 192. 

— eosinophilerLeukocyt 196. ! 


— 
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Eosinophilie, Reaktion 196. 


— Abstammung 196. 
Widerstandsfähigkeit197. 
und Charcot-Leyden-Neu- 
mannsche Krystalle 197. 
bei Tieren 197, 204. 
Kern 197. 

Granula 197. 
Prozentsatz 197. 

und Darmparasiten 197, 
202 ff. 

Entstehung 198, 208. 
Bildungsstätte 198. 

und Trichinose 198, 202. 
Bedeutung 199. 

und Phagocytose 199. 
und Chemotaxis 199, 201, 
203, 208. 

und bakterielle Infektion 
200, 202, 204, 216. 

und andere pyogene Reize 


und Blutzerfall 200, 204, 
217, 218. 


— und paroxysmale Hämo- 


globinurie 201. 


— postinfektiöse 200, 201. 


und Wurmgifte 201, 204 
bis 206. 

und Asthma 201. 

bei Verfütterung von Cy- 
sticercus 201. 

nach Seruminjektion 201, 
204. 

und Nahrungsaufnahme 
201. 

und Krankheitsverlauf 
202. 

Verminderung bei myelo- 
ischer Leukämie 202, 


und Septikämie 202, 204. |- 


und interkurrente Krank- 
heiten 202. 

und Knochenmarkfunk- 
tion 203, 204. 

in der Nachbarschaft von 
Tumoren usw. 203. 

und Leukämie 204, 205. 
und Pseudoleukämie 205. 
und Lues 207. 

und malignes Lymphom 
207. 

Differentialdiagnose zwi- 
schen Trichinose und Ty- 
phus 207. 

in histologischen Schnit- 
ten 208. 

und andere Blutschädi- 
gung 208. 

und Dermatosen 209, 215. 
lokale und Bluteosinophi- 
lie 209. 

bei Hauterscheinungen 
durch Autointoxikation 
vom Darm 200. 


Eosinophilie durch äußere 
Gifte 209. 

— durch Idiosynkrasien 210. 

— durch Medikamente 210. 

— und Nervensystem - Stö- 

rungen 210. 

und Asthma 

210, 215. 

und exsudative Diathese 

212. 

und Höhenklima 212, 214. 

und Pilocarpin- bezw. 

Adrenalininjektion 213. 

und Vagotonie 213, 215. 

und eosinophile Diathese 

214, 215. 

bei Infektionskrankheiten 

216 fl. 

und Gesamtleukocyten- 

zahl 216. 

— in der 
219. 

— und Prognose 219. 

Epicanthus 582, 585, 591. 

Epithelkörperchen und Kör- 
rwachstum 297. 

ei kongenitaler Myxidio- 

tie 612. 

Erbrechen bei Pankreas- 
erkrankungen 46, 49. 

Erepsin 40, 41, 54, 61. 

Erythrooyten, Resistenz bei 
Ikterus und familiären 
hämolytischen ` Ikterus 
556. 

Eunuchoidismus 307. 

Exsudative Diathese und Eo- 

sinophilie 209. 

und Asthma 212. 

im Hochgebirge 214. 

und Säuglingspflege 353, 

366. 


bronchiale 


Rekonvalercenz 


Blutveränderungen 538. 

Ferment, diastatisches 62, 
273. 

Fermente, proteolytische 60. 

— Bakterien- 61. 

— Leukocyten- 6l. 

Fettresorption bezw. -spal- 
tung bei pankreatogenem 
Diabetes 61, 54, 55. 

Fettstühle bei Pankreaser- 
krankungen 55. 

Feuchtigkeitsgehalt der Luft 
und Säuglingssterblichkeit 
420, 480. 

— in Proletarierwohnungen 
428. 

Filariasis und Eosinophilie 


F leischvergiftung und Milch- 
toxine 402 
Fötus, mikromeler 74, 77 


: — hereditär syphilitischer90. 


Foetus pseudoachondroplasi- 
que rachitique 91. 

Fontanellen bei Mongolismus 
585. 

— Myxödem 608, 634. 

Fremdkörperentzündungen 
der Knochen bei Jugend- 
lichen 330. 

Fungus haematodes 228. 


Galactose 58. 
Gallenabschluß 56. 
Gallensaure Salze 42. 
Ganglion semilunare des Sym- 
pathicus 43, 
Gastralgie, nervöse 494. 
Gastrite parenchymateuse 
hyperpeptique 517. 
Gastritis acida und Hyper- 
sekretion 516, 519. 
Gastritis, chronische, 
Achylie 491. 
— Sekretionsstörungen, neu- 
rogene und parenchyma- 
töse 497. 
Heterochylie 498. 
mikroskopische 
suchung 498, 501. 
follikuläre Gastritis 504. 
sklerosierende Entzün- 
dung 505. 
Darmepithel im Magen 
506 


mit 


Unter- 


Fehlen der Schleimver- 
mehrung 510. 
Hypochylie 512. 
saure Gastritis 516, 519. 
Belegzellen 517. 
Häufigkeit der A. 519. 
chronische, sekundäre G. 
520. 
und Salicyldarreichung 
526. 
primäre G. 527. 
und chronischer Alkoho- 
lismus 528. 
— und Zahndefekte 529. 
Gastroptose 328. 
Gaswechsel bei Emphysem 
der Lunge 7, 9—11. 
Gauchersche Krankheit 557. 
— vgl Granulomatosis textus 
lymphatici. 
Gefäßtonus in der Lunge 8. 
Gelenkschwellungen, inter- 
mittierende und exsuda- 
tive Diathese 212. 
Geschlechtsdrüsen u. Wachs- 
tum 297. 
Geschlechtesreife, 
304. 
Glossyfinger 307. 
Glutoidkapselmethode 61. 
Glycerose 53. 
Glykogen 58. 


vorzeitige 
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Glykuronsäuren 53. 

Glykosurie, alimentäre 51, 57, 
58. 

— transitorische 51. 

Gonorrhoe und Eosinophilie 
216. 

Granulomatose 535. 

Granulomatosis textus lym- 
phatici 543, 554. 

Grippe bei Säuglingen 336. 

Großlymphocyten 266, 268. 

— leukämie 269. 

„Grüner Krebs" 228. 


Halisteresis 123, 157—159, 
167. 

Hämoglobinurie, paroxys- 
maleund Eosinophilie217. 

— paroxysmale, und hämo- 
lytischer Ikterus 556. 

Hämatogonie, große lympho- 
myeloblastische multi- 
potente 259. 

Hämaturie bei Chlorom 238. 

Hämiverdin 272. 

Hämolysin des Pankreas 42, 
47. 

Hämorrhagische Diathese bei 
Chlorom 238, 239, 265. 

— beim Bantischen Sym- 
ptomenkomplex 547. 

— und paroxysmale Hämo- 
globinurie 567. 

— bei rachitischer Megalo- 
splenie 558. 

Hand bei Mongolismus 577, 
584. 

Harn, Grünfärbung bei Chlo- 
rom 237. 

Haut im Jünglingsalter 331. 

Hemeralopie beiChlorom 239. 

Heredosyphilis 111. 

Herz, Wachstumshypertro- 
phie 316. 

— und Training 321. 

Heterochylie 498, 513, 514. 

— mit initialer Achylie 513, 
514. 

Hitzewirkung bei Mensch und 
Tier 458. 

Hitzschlag der Säuglinge 422, 
450, 474. 

— statischer 474. 

Hospitalismus der Säuglinge 
333 ff. 

Hühnerbrust bei Mongolis- 
mus 579, 582. 

Hydrocephalus, chronischer, 
bei angeborener Rachitis 
72. 

— internus 96. 

Hyperthermie und Ernäh- 
rungsstörung 462. 

Hypochvlie 498, 512. 

— Pepsinsekretion bei 513. 
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Hypopepsie 515. 

HvpophyseundKörperwachıs- 
tum 297, 304. 

— und Akromegalie 304. 

Hypothyreodie bénigne fruste 
302. 

Hypothyreodismus 302. 

Hypothyreosis bei Mongolis- 
mus 574. 591, 595. 

— und Myxödem 606. 

— congenita 636. 

— und Myxidiotie 636, 637. 


Idiosynkrasie und Eosino- 
philie 210. 

Idiotie, mongoloide 569, 539, 
590. 

— und Myxödem 569, 606. 

Ikterus 45. 

— bei pankreatogenem Dia- 
betes öl. 

— familiärer hämolytischer 
555. 

— und paroxysmale Hämo- 
globinurie 556. 

Imitationstrieb bei Mongolis- 
mus 589. 

Impetigo contagiosa u. Eosi- 
nophilie 209. 

Indikan, Fehlen im Urin bei 
Pankreasläsion 53. 

Induratio arterialis praecox 
318. 

Infantilismus 300. 

— und Athyreosis 302. 

— durch Hypothyreodismus 

302. 

und 

302. 

und Disgenitalismus 302. 

und Mistralstenose 305. 

partieller 305. 

und Chlorose 305. 

— geistiger 332. 

Infektionskrankheiten 
Eosinophilie 216. 

— Tuberkulose 216. 

— Gonorrhoe 216. 

Meningitis epidemica 216. 

Variola 217. 

Tvphus 217. 

Masern 217. 

Scharlach 218. 

— Malaria 218. 

Intestinal infantilisme 360. 

Invertin 41. 


Geschlechtsdrüsen 


und 


— 
— 
— 
— 


Jünglingsalter, Krankheiten 
des 293, 296. 

— Längenwachstum,Massen- 

zunahme 297. 

Stoffwechselbilanz 297. 

und Gefäßsystem 298. 

Krankheitshäufigkeit 299. 


— 
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Jünglingsalter, Überbürdung 
in der Schule 299. 

und Infantilismus 300 fl. 
und Tuberkulose 307. 
und primäre Stenose der 
oberen Brustapertur 309. 
Enge der Aorta 313. | 
Wachstumshypertrophie 
des Herzens 316 fl. | 
Pubertätsalbuminurie 
322 ff. 

Digestionsorgane 328. 
und allgemeine Asthenie 
328. 

und Skelettwachstum 329. 
und Haut 331. 

u. Nervensystem 332. 


Kala-Azar und Banti-ähn- 
liche Krankheitsbilder553. 

Kalkablagerung u. Rachitis | 
120 ff., 160ff. 


Kalkmangel, primärer 127, — 


128 ff., 160ff., 173. 

— physiologischer, des Säug- 
lings 163, 164. 

— sekundärer 127, 165 ff. 

Kalkstoffwechsel 145 ff.,162 ff. 

— und Kochsalz 146. | 

und Phosphorlebertran 

167, 187. | 

und Milchfett 169. | 

und Lebertran 169, 188. 

und Fettseifenbildung 

170 ff. 

und Malzzucker 172. | 

— und Sesamöl 172, 188. 

Kalmuck idiocy 569. 

Kardio-arteriale Hypoplasie 
319. 

Käsevergiftung 403. | 

Kastration und Stoffwechsel 
298. | 

— durch Röntgenbestrah- 
lung 303. | 

Kaudaler Lungenabschnittl4. 

Keimzellen, granulapotente, 
des Blutes 203. | 

Kellerwohnung und Säug- 
lingssterblichkeit 441. 

Kitzlichkeit und Sensibilität 
299. 

Knochenerweichung bei 
Schilddrüsentherapie der 
Myxidiotie 650. | 

Knochentumoren bei Chlorom 


242. 

Knorpelveränderungen der 
Rippen bei Emphysem 
1311. 


Kolospasmus 213. 
Koma, diabetisches 51. 
Kompressionsmyelitis 
Chlorom 238. 
Krämpfe bei Säuglingen 395. 


bei 


l — 
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Kranialer 
14. 

Kraniomalacie 98, 100. 

Kraniotabes 72fl., 82—87. 
104. 

— congenita 89, 99, 104. | 

— angeborene und sekundär 
rachitische 100. 

— u. Syphilis 113. 

Kretin, neugeborener 75. 

Kretinismus, endemischer 74, 

82, 579, 606, 611, 616, 637. 

fötaler 75. | 

und Mikromelie 77. 

undChondrodystrophie78, 

579. 

sporadischer 302. 

und Myxödem 607, 610, 

636. 


Lungenabschnitt 


— und Schilddrüsentherapie 
615, 648. 


Hirnbefunde 620. 
Knochenwachstum 625. 


Intellekt 631. 

und unvollständige Mix- 
idiotie 638. 
Krisen. tabische 49. 
Kuhmilchernährung 
Kalkgehalt 163. 


— 
— 
— 
— 
— 


und 


Labferment 42. 

Lactase 41. 

Lactose 58. 

Längengesch windigkeit 
Lungencapillaren 9. 

Längenwachstum des Kör- 


in 


pers 297. 
— bei Mongolismus 588. 
Langerhanssche Inseln 50, 
51, 58. 
Lävulose 58. 
Leber, Orthodiagraphie 25. 
Lebercirrhose, hypersple- 


nische Form 550. 
— kindliche 552. 
— und Lues 552. 


Lecithin im Stuhl 57. J 


Leukämie u. Eosinophilie 202 

bis 205. 

u. Chlorom 254, 274, 279, 

280, 284 ff. 

aplastische 259. 

Myeloblasten- 261. 

submyelämische 538. 

u. Lymphosarkomatose 

539. 

Leukocyten des Blutes, Ein- 
teilung 196. 

— eosinophile 196, s. diese. 

Leukocytose nach Bakterien- 
injektion 200.’ | 





und Taubstummheit 614. , 


und Kropf 621. | 
Stoffwechsel 630. | 


Leukopenie nach Bakterien- 
injektion 200. 

— bei Typhus 207, 217. 

— und Eosinophilie 219. 
— beim Bantischen Sym- 
ptomenkomplex 547. 
Leukosarkomatose 231, 258, 
261, 268, 270, 281, 284, 
285, 287. 

— und Lymphosarkomatose 
639. 

Lieberkühnsche Drüsen 41. 

Lingua scrotalis bei Mongo- 
lismus 586. 

Lipase 42. 

Lipochrom bei Chlorom 273. 

Lipolytisches Ferment 49. 

Lipurie bei Pankreaserkran- 
kungen 47. 

Lordotiker 327. 

Luftdruck, intraalveolärer 7. 

Lungenblähung 7, 24. 

— durch Bronchialverenge- 
rung 26. 

Lungendehnung 1, 7. 

— und Geschwindigkeit des 

‚  Blutstroms 8. 

'— und Lungenfunktion 10. 

Lungenemphysem 1. 

— anatomische Veränderun- 
gen 2. 

— Verhalten der Lungen- 
capillaren 3. 

— vikariierendes 7. 

Lungenkapazität 2, 23 fl. 

Lungencapillaren, Verhalten 

' bei Lungenemphysem 3. 

'— Kapazität 3ff. 

! — Längengeschwindigkeit 9. 

— Volumengeschwindigkeit 


Lungentuberkulose u. Achylie 
523. 

Lungenübung 28. 
Lungenvolumen bei Stenose 
der Luftwege 24. 

Lymphogonien 259. 

Lymphoidocyt 269. 

‚ Lymphoidzellen 259. 

ı Lymphom, malignes, 

Eosinophilie 207. 

Lymphopenie 542, 544. 

Lymphosarkomatose 258, 
281, 285, 535, 539, 544. 

'— und Leukosarkomatose 

639. 

'— Blutbefund 539. 

— und Lymphogranuloma- 

| tose 544. 


und 





‚ Magen, motorische Arbeit bei 


Fettzufuhr 60. 
— Superacidität 60. 
Makrocephalie bei Myxödem 
625. 


. Makroglossie 76. 

— bei Myxödem 633. 

Makrophagen 504. 

Malaria und Eosinophilie 218. 

— u.BantischeKrankheit553. 

Maltose 41. 

— beiPankreaserkrankungen 
52. 

Masern und Eosinophilie 217. 

Massenzunahme des Körpers 
297. 

Mastitisstreptokokken 408. 

Masturbation und Herzstö- 
rungen 322. 

Meconium 40. 

Megalosplenie im Kindesalter 


— und Gicht 553. 
— rachitische 557. 
Menierescher Syptomenkom- 
plex und Chiorom 239. 
Meningitis, epidemische, und 
Eosinophilie 216. 

Migräne und exsudative Dia- 
these 212. 

Mikrobrachycephalie bei Mon- 
golismus 580. 

Mikrocephalie bei Mongolis- 
mus 574. 

Mikrofilarien im Blut und 
Eösinophilie 207. 

Mikromelie 75, 86, 89, 90, 
91, 96, 97ff. 

— Mikromelia chondromala- 
cica 76—78. 

— Pseudomikromeler Habi- 
tus 86, 90. 

— bei Mongolismus 579, 581. 

— und Myxödem 637. 

— Lebensalter bei M. 638. 

Mikrophagen 196. 

Mikrosomie 301. 

Milch, Streptokokkengehalt 
408. 

— Bakteriengehalt 453. 

Milchfett und Kalkstoff- 
wechsel 169. 

Milchküchen und Brech- 
durchfall 455, 486. 

Milchsäure, Fütterungsver- 
suche 158. 

— und Rachitis 175. 
Milchtoxikose, alimentäre bei 
Säuglingen 406, 452. 

Milchvergiftung 403. 
Milchzucker 41. 
Milchzähne, persistierende, 
bei Myxidiotie 635. 
Milz, Hypertrophie bei an- 
geborener Rachitis 72. 
Milztuberkulose, primäre 557. 
Mineralstoffwechsel desSäug- 
lings 127. 
Mißbildungen bei Mongolis- 
mus 581. 
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Mitralstenose und Infantilis- 
mus 305. 

Mittelkapazität der Lunge 2, 
23. 

Mongolenfleck 582. 

Mongolismus 82, 565. 

— Geschichte 565. 

— Begriff 572. 

Atiologie 572. 

atholog. Anatomie 574. 

kelett 574, 581. 

Herz 579. 

Gehirn 580. 

Mißbildungen 581, 585. 

Verlauf 582. 

Schwachsinn 583, 589, 590. 

Aussehen 584. 

Hypotonie 584. 

Offenbleiben der Fonta- 

nellen 585. 

Strabismus 585. 

Nystagmus 585. 

Epicanthus 585. 

Mundhöhle 585. 

Zahnung 5886. 

Genitalien 585. 

statische Funktionen 587. 

Respirationsorgane 587. 

— Längenwachstum 588. 

Imitationstrieb 589. 

Sprache 590. 

Komplikationen 591. 

Rachitis 591. 

Hypothyreosis bzw. Dys- 

thyreosis 591. 

Myxödem 593. 

Diagnose 595. 

und Myxidiotie 596. 

Therapie 599. 

— mit Schilddrüsensub- 

stanz 651. 

Morbus coeruleus 584. 

— und Zuckertoleranz 631. 

Morosche Gemüsesuppe bei 
Cholera infantum 482, 483. 


Mundhöhle bei Mongolismus 


685. 


Muskeln, Hypotonie bei Mon- 


golismus 584, 587. 
— bei Myxödem 609. 
Muskelverdauung bei pan- 
kreatogenem Diabetes 51, 
55. 
Muttermilch, Analyse 162. 
— Kalkgehalt 163. 
Myatidenflüssigkeit und Eo- 
sinophilie 201. 
Mydriasis nach Adrenalinein- 
träufelung 58. 
Myeloblasten 259, 261, 268. 
— leukocytoide 257. 
Mye!oblastenchlorom262,269, 
278, 290. 
Myeloblastenleukämie 261. 
Myelosarkomatose 263. 
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Myxidiotie 594, 606, 612. 

— und Mongolismus 596. 

— Parallelismus zwischen 

Zwergwuchs und Idiotie? 

615. 

kretinistische 616, 641, 

648. 

angeborene 617. 

Atiologie 617. 

— Konsanguinität 617. 

— Verhalten der Schild- 

drüse 617. 

— erworbene (infantile) 618, 

634, 635. 

— Infektionskrankheiten 

618. 

— Geschlecht 619. 

— Alter 619. 

— Intellekt 632. 

operative 620. 

und Rachitis 626. 

unvollständige 638. 

forme fruste der angebo- 

renen 640. 

Therapie 642. 

Myxödem, infantiles 79, 302, 
601, 611. 

— congenitales 82. 

und Mongolismus 593. 

und Kretinismus 607, 

610 ff., 636. 

der Haut 608, 633. 

und Skelett 608. 

und Muskulatur 609, 634. 

und Schleimhäute 609, 

- 633. 

und geschlechtliche Ent- 

wicklung 609. 

und Blutbeschaffenheit 

609. 

vegetativeFunktionen610, 

633. 

Intellekt 610, 631, 634, 

635. 

Pathogenese 620. 

Schilddrüsenfunktion und 

Eiweißspaltung 620 ff. 

pathologische Anatomie 

622. 

Haut 622, 634. 

Pseudoödem 622. 

Skelett 623, 634. 

Längenwachstum 

634. 

Rachitis 626 ff. 

Schilddrüse 628. 

Thymus 628. 

Hypophysis 628. 

Opticus 629. 

Pankreas 629. 

Nebennieren 629. 

Ovarien 629. 

Uterus 629. 

Blut 629. 


624, 
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Myxödem, Stofiweclsel 630. i Osteomalacie der Tiere 140. 
— Verlauf 632—637. — infantile 186. 

— Diagnose 637. — Strontiumbehandlungl19%. 
Symptomatologie 638. Osteomyelitis und Jünglings- 
— Therapie 642. alter 330. 


— — Schilddrüsenverfütte- . Osteoporose, pseudorachi- 
rung 642. tische 131 ff., 162 ff., 173 ff., 
— — Schilddrüsenverptlan- 186. 
zung 643. — bei Tieren 138, 151, 154, 
— — Nebenwirkungen 649. | 157, 161. 
— — Dauerheilungen nach , — durch Resorption 159. 
aussetzender Organthera- | — physiologische, des Säug- 
pie 651, 653. lings 164. 


— Rezidive 651. 

— Thyreoidismus 651. 

— — diätetische Vorbehand- 
lung 652. 

Myxoedema frustum 302. 


= Osteopsathyrosis bei perio- 
staler Aplasie 80. 
— der Tiere 138. 
— Strontiumbehandlung190. 
Osteosklerose bei Chlorom 
263, 269. 
Nachtschwankung der Säug- | — bei Myxödem 623. 
lingstemperatur 459. Ostitis albuminosa 330. 
Nachwirkung der Elastizität | Otitis media u. Chlorom 233. 
16. Oxydasereaktion der eosino- 
Nains rachitiques 89. philen Leukocyten 196. 
Nanisme mongolien 588. — der großen Einkernigen 
Nanosomia primordialis 301.| 259. 
Naphthylamingelb 196. Oxyuris vermicularis und Eo- 
Nebennieren und Körper- sinophilie 206. 
wachstum 297, 303. 
Nebenschilddrüsen bei Myx- 
idiotie 612, 628. 
Nervenkrankheiten und Jüng- 
lingsalter 332. 


Pankreas, Physiologie der P.- 
Sekretion 36. 

— Lage 37. 

'— Funktion 37f. 





Neurosen, funktionelle, und | — Sekret 39. 
Eosinophilie 210. ;— Toxin 42. 

Nuclein, Injektion und Eo- | — Steine in den Faeces +47. 
sinophilie 200. i — Fistel 48. 


— Innere Sekretion 49. 

— Äußere Sekretion 54, 59. 

Künstliche Insuffizienz 59. 

Saftgewinnung 59, 60. 

Oligochromämie beiPankreas- , — und Körperwachstum 297. 
erkrankungen 47. | — und Infantilismus 303. 

Oligocythämie bei Pankreas- Pankreasdiabetes bzw. -gly- 
erkrankungen 47. i kosurie 49ff., 59. 

Ölsäure zur Gewinnung von `  Pankresserkrankungen 29, 42, 
Pankreassaft 60. | 43. 

Össification, athyreotische '— Pigmentanomalien 42, 46. 

undchondrodystrophische | — Anämie 42. 

Störungen 79, 023. Kachexie 42. 

Defekte am Schädeldach Apoplexie 43. 

83, 85, 99. Nekrose 43, 44, 47, 51, 59. 

enchondrale 126. Symptome 43. 

bei Mongolismus 578. dyspeptische Beschwer- 


Nucleinsäuren 62. 


Ödem, 
211. 


angioneurotischs — 
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‚ Trichinellenerkrankung und  — bei Mongolismus 588. 


Eosinophilie 202, 204,206, | — beiMyxödem 606,609,625. 


208. 


— bei Kretinismus 612. 
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Im Juni 1910 erschien: 


Ergebnisse der Chirurgie und Orthopädie. 


Herausgegeben von Prof. Dr. E. Payr-Königsberg und Prof. Dr. H. Küttner-Breslau. 
| Erster Band. 
Mit 148 zum Teil farbigen Textabbildungen und 4 farbigen Tafeln. 
Preis M. 20,—; in Halbleder gebunden M. 22,50. 
Über Getäß- und Organtransplantationen. Von Prof. | Die Epitheikörperchen. Von Dr. F. Landuvis- 


Dr. R. Stich-Bonn. (Mit 34 Abbildungen.) Breslau. (Mit 1 Tafel.) 
Die Myositis ossiticans circumscripta. Von Prof. Die Basedowsche Krankheit. Von Dr. E.Melchior- 


Dr. H. Küttner-Breslau. (Mit 4 Abbild.) Bre:lau. 
Opsenine. Von Privatdozent Dr. H. Coenen- Der gegenwärtige Stand des Druckdifierenzverfah- 
Breslau. (Mit 7 Abbildungen.) rens. Von Prof. Dr. F. Sauerbruch-Mar- 
Ober freie Transplantationen (ausschließlich der burg. (Mit 20 Abbildungen und 2 Tafeln.) 
Transplantationen mittels der Gefäßnaht) von Die gutartigen Geschwülste der Brustdrüse. Von 


1901—1909. Von Privatdozent Dr. E. H eller- | Dr. G. Frhr. v. Saar-Graz. (Mit 9 Abbil- 


Greifswald. dungen und 1 Tafel.) 

Die Behandlung der Frakturen. Von Proif. DDr. Die operative Behandlung der Brüche, des Nabels, 
B. Bardenheuer-Cöln undR.Graeßner- | der Linea alba und der postoperativen seitlichen 
Cöln. (Mit 37 Abbildungen.) Bauchbrüche bei Erwachsenen. Von Dr. M. 

Die Methoden zur Deckung von knöchernen Schädel- Kirschner-Greifswald. (Mit 24 Abbild.) 
defekten. Von Privatdozent Dr. J. Hertle- Die Prostatahypertrophie.e. Von Dr. W. Hirt- 
Graz. (Mit 5 Abbildungen.) | Breslau. 


Im Dezember 1910 erschien: 
Zweiter Band. Mit 158 Abbildungen im Text und auf Tafeln. 
Preis ca. M. 20,—; in Halbleder gebunden ca. M. 22,50. 
Die Sehnenverpflanzung. Von Prof. Dr. Fr. Lan g e- Die Behandlung spastischer Lähmungen durch 


München. Resektion hinterer Rückenmarkswurzein. Von 
Die Knochenzysten. Von Prof. Dr. Tietze- _ Privatdozent Dr. O. Foerster- Breslau. 
Breslau. | Das Vicus duodeni. Von Dr. E. Melchior- Breslau. 
Die neuropathischen Knochen- und Gelenkerkran- Die akute freie Peritonitis. Von Dr.S.Weil-Breslau. 
kungen. Von Dr. R. Levy - Breslau. ı Was wissen wir von der Ätiologie der Appendicitis 
Moderne Bestrebungen zur Verbesserung der A mpu- und den Ursachen ihres gebäuften Auftretens? 
tationstechnik Von Pro’. Dr. Ritter- Posen. Von Prof. Dr. M. v. Brunn - Tübingen. 
Der heutige Stand der Bierschen Stauungshyperämie- Die Blasenektopla. Yon Prof. Dr. E. Enderlen- 
behandlung. Von Dr. Max Baruch-Breslau. | Würzburg. 
Diagnostik und Therapie der Geschwulstblidungen Der heutige Stand der funktionellen Nierendiagnestik. 
In der hinteren Schädelgrube. Von Prof. Dr. Von Prof. Dr. G. Gottstein-Breslau. 
M. Borchardt-Beriin. | Die Coxa vara. Von Dr. G.Drehmann- Breslau. 


Ausführlicher Prospekt steht kostenlos zur Verfügung. 


Im Juni 1910 erschien: 


Handbuch der Neurologie. 


Bearbeitet von 
Prof. Dr. Q. Abeisdorfi-Berlin, Privatdozent Dr. R. Bäräny-Wien, Dr. M. Bieischowsky-Berlin, Prof. 
Dr. R. du Bols-Reymond-Berlin, Prof. Dr. K. Bonhoefler Breslau, Prof. Dr. H. Boruttau-Berlin, Dirig. 
Arzt Dr. W. Braun-Berlin, Dr. K. Breodmann-Berlin, Prof. Dr. 0. Bumke-Freiburg i. Br., Privatdozent 
Dr. R. Cassirer-Berlin, Dr. T. Gohn-Berlin, Prof. Dr. A. Cramer-Göttingen, Proi. Dr. R. Finkeinburg- 
Bonn, Dr. E. Flatau-Warschau, Dr. G. Flatau Berlin, Privatdozent Dr. E. Forster-Berlin, Prof. Dr. 
H. Gutzmann-Berlin, Dr. H. Haenel-Dresden, Prof. Dr. Fr. Hartmann-Graz, Prof. Dr. K. Hellbronner- 
Utrecht, Prof. Dr. R. Henneberg-Berlin, Prof. Dr. 8. E. Henschen-Stockholm, Prof. Dr. E. Jendrassik- 
Budapest, Dr. 0. Kallscher-Berlin, Dr. 8. Kallscher-Berlin, Privatdozent Dr. M. Kauftfmann-Halle a.S., 
Privatdozent Dr. Fr. Kramer-Breslau, Dr. Lerl-Paris, Prof. Dr. M. Lewandowsky-Berlin, Privatdozent 
Dr. O. Marburg-Wien, Prof. Dr. P. Marle-Paris, Dr. Fr. Mohr-Coblenz, Prof. Dr. E. Neisser-Stettin, 
Dr. E. Phleps-Graz, Dr. F. H. Quix-Utrecht, Prof. Dr. E. Redlich-Wien, Prof. Dr. K. Schafter-Buda- 
pest, Privatdozent Dr. A. Sehüller-Wien, Privatdozent Dr. P. Schuster-Berlin, Privatdozent Dr. W. 
Spielmeyer-Freiburg i. Br., Prof. Dr. H. Vogt-Frankfurt a. M., Dr. W. Vorkastner-Greifswald, Prof. 
Dr. O. Vulpius-Heidelberg, Prof. Dr. E. Weber-Berlin, Prof. Dr. J. K. A. Wertheim Salomonson- Amsterdam, 
Privatdozent Dr. J. Wickman-Stockholm, Privatdozent Dr. K. Wilmanns-Heidelberg. 


Herausgegeben von Professor Dr. M. Lewandowsky-Berlin. 


Band I: Allgemeiner Teil. 


(Al'gemeine Histologie und Histopathologie, Anatomie, Experimentelle Physiologie, Allgemeine 
Pathologie, Symptomatologie und Diagnostik, Allgemeine Therapie.) 


1618 Seiten gr. 8° mit 322 z. T. farbigen Textfiguren und 12 Tafeln. 
Preis M. 68,—; in 2 Halbfranzbände gebunden M. 73,50. 
Das 3 Bände umfassende „Handbuch“ wird im Jahre 1911 vollständig vorliegen. 


Yerlag von Julius Springer in Berlin. 











Die experimentelle Chemotherapie der Spirillosen (Syphilis, Rückfall- 
fieber, Hühnerspirillose, Frambösie). Von Paul Ehrlich und 8. Hata. Mit Bei- 
trägen von H. J. Nichols-New York, J. Iversen-St. Petersburg, Bitter- 
Kairo und Dreyer-Kairo. Mit 27 Textfiguren und 5 Tafeln. 1910. 

Preis M. 6,—; in Leinwand gebunden M. 7,—. 


Einführung in die experimentelle Therapie. Von Dr. Martin Jacoby, 
fr. a. o. Professor an der Universität Heidelberg, zurzeit Leiter des Bioche- 
mischen Laboratoriums am Krankenhaus Moabit, Berlin. Mit 9 Kurven und 
zahlreichen Tabellen. 1910. Preis M. 5,—; in Leinwand gebunden M. 5,80. 


Praktische Anleitung zur Syphilisdiagnose auf biologischem Wege. 
(Spirochaeten-Nachweis, Wassermannsche Reaktion.) Von Dr. P. Mulzer. Mit 

19 Textabbildungen und 4 Tafeln. 1910. 
Preis M. 3,60; in Leinwand gebunden M. 4.40. 
Die Serodiagnose der Syphilis. Von Dr. Carl Bruck, Privatdozent und 


Oberarzt der Dermatologischen Universitätsklinik in Breslau. 1909. 

| Preis M. 4,80. 

Lehrbuch der Nervenkrankheiten. Unter Mitarbeit hervorragender Fach- 
genossen herausgegeben von Dr. Hans Curschmann, Dirigierendem Arzt der 
Inneren Abteilung des St. Rochus-Hospitals in Mainz. Mit 289 in den Text 
gedruckten Abbildungen. 1909. In Leinwand gebunden Preis M. 24,—. 


Klinik und Atlas der chronischen Krankheiten des Zentralnerven- 


systems. Von Professor Dr. August Knoblauch, Direktor des Städt. Siechen- 
hauses zu Frankfurt a. M. Mit 350 zum Teil mehrfarbigen Textfiguren. 1909. 
In Leinwand gebunden Preis M. 28,—. 


Praktische Kinderheilkunde in 36 Vorlesungen für Studierende und Ärzte. 
Von Professor Dr. Max Kassowitz in Wien. Mit 44 Abbildungen im Text 
und auf einer farbigen Tafel. 1910. 

Preis M. 18,—; in Leinwand gebunden M. 20,—. 


Einführung in die moderne Kinderheilkunde. Ein Lehrbuch für Stu- 
dierende und Ärzte. Von Dr. D, Salge, Professor der Kinderheilkunde in Frei- 
burg i. B. Zweite, vermehrte Auflage. Mit 15 Textfiguren. 1910. 

In Leinwand gebunden Preis M. 9,—. 


Die spinale Kinderlähmung. Eine klinische und epidemiologische Studie 
von Professor Dr. Eduard Müller, Direktor der Medizinischen Universitäts- 
Poliklinik in Marburg. Mit Unterstützung von Dr. med. M. Windmüller, 
Assistenzärztin der Poliklinik. Mit 21 Textabbildungen und 2 Tafeln. 1910. 

Preis M. 6,—. 


Klinik der Mißbildungen und kongenitalen Erkrankungen des 


Fötus. Von Professor Dr. R. Birnbaum, Oberarzt der Universitäts-Frauen- 
klinik zu Göttingen. Mit 49 Textabbildungen und 1 Tafel. 1909. 
Preis M. 12,—; in Leinwand gebunden M. 13,60. 
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